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1 ВИРУСНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ
1.1 Папилломавирусная инфекция
Папилломавирусная  инфекция  –  патоло-
гия  человека,  связанная  с  инфицировани-
ем  вирусами  рода  Papillomavirus  семейства 
Papavaviridas.
Этиология. Вирусы  папилломы  человека 
(ВПЧ) являются ДНК-содержащими и относят-
ся  к  роду  Папова-вирусов,  которые  объединя-
ют:
- группу папилломавирусов (Па);
- группу полиомавирусов (По);
- вакуалинизирующий вирус обезьян (Ва). 
Геном вируса представленный кольцеподоб-
ной ДНК. Вирионы высвобождаются во время 
гибели клетки.
ВПЧ относится к безоболочечным вирусам. 
Роль ВПЧ  в  развитии  как  доброкачественных, 
так  и  злокачественных  новообразований  была 
доказана в 80-х годах XX столетия. Всего насчи-
тывается  более  120  видов  ВПЧ;  возможность 
дальнейшего  злокачественного  превращения 
зависит  от  содержания  в  их  геноме  трансфор-
мированных генов, которые кодируют онкопро-
теины.
Разные типы вирусов имеют разные степени 
онкологического риска:
- (6, 11, 42, 43, 44) – низкого онкологическо-
го риска;
- (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 58, 59, 68) – сред-
него;
- (16, 18, 48, 56) – высокого онкологического 
риска.
Как правило, у конкретного больного выяв-
ляют несколько типов вирусов – (6, 11, 16, 13, 
18, 33, 35, 42, 44, 45, 51, 55, 65) – не только в 
месте  клинических  проявлений,  но  и  в  коже, 
клинически не поврежденной.
Патогенез. Болеют  в  основном  лица  моло-
дого возраста. Отмечается рост заболеваемости 
у детей папилломатозом гортани, бронхов, тра-
хеи, что может быть связано с инфицированием 
новорожденных  при  прохождении  через  родо-
вые пути матери, инфицированной ВПЧ.
Также выделяют триггер-факторы, способс-
твующие  возникновению  или  рецидивирова-
нию заболевания ВПЧ:
- иммунодефицитные состояния;
- травматизация;
- переохлаждение или перегревание;
- хронические сопутствующие заболевания;
- стрессы;
- гормональные расстройства и др.
ВПЧ относится к кариотропным ДНК-виру-
сам. В месте проникновения ВПЧ развивается 
эпителиальная  гиперплазия  с  вовлечением  в 
процесс  сосочкового  слоя  дермы  (папиллома-
тоз).
Эпидемиология. Довольно  распространен-
ное среди населения вирусное заболевание (ему 
подвержено  более  20 %  детей школьного  воз-
раста). Это контагиозное заболевание. Инфици-
рование может происходить:
- контактным,  половым,  вертикальным  пу-
тем;
- путем контакта с инфицированными пред-
метами;
- вследствие  медицинских  и  гигиенических 
манипуляций (бритье, маникюр и др.).
Часто регистрируются семейные случаи за-
болевания.
Клинические проявления:
1.1.1 Вульгарные (обыкновенные) боро-
давки. Локализация  –  тыл  кистей  и  пальцев 
рук,  реже  –  на  лице,  ладонях,  предплечьях, 
подошвах,  в/ч  головы.  Это  плоские,  плотные, 
возвышающиеся над уровнем кожи узелки ро-
зового,  желтоватого,  светло-коричневого,  бу-
рого цвета или вида нормальной кожи. Форма 
становится  круглой,  окраска  тёмной;  поверх- 
ность  –  неровная,  зернистая,  покрытая  сосоч-
ками с  гиперкератозом. Узелки увеличиваются 
до 3-5 мм и более; воспалительные явления от-
сутствуют, зуда и боли нет. Бородавки склонны 
к слиянию, образуя при этом округлые бугрис-
тые  опухолевидные  образования.  Количество 
их может быть от единичных до сотен и более, 
одна наиболее  крупная,  появившаяся первона-
чально,  называется  «материнской».  Бородавки 
иногда принимают нитевидную форму, и тогда 
они называются папилломами.
Дифференциальный диагноз:
- псориаз;
- красный плоский лишай;
- фолликулярный дискератоз Дарье;
- папулезный сифилис;
- бородавчатый туберкулез кожи.
1.1.2 Подошвенные бородавки появляют-
ся в местах наибольшего давления, но иногда и 
в  подногтевых участках  кожи пальцев. Имеют 
вид  утолщений  рогового  слоя  эпидермиса  не-
правильной  формы,  по  периферии  –  плотные 
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роговые  кольца  серо-желтого  цвета.  Разме- 
ры – до 3-5 мм в диаметре и более. Напоминают 
мозоли, но отличаются резкой болезненностью 
и мешают при ходьбе. После удаления роговых 
масс  в  центральной  части  обнажается  розово-
го цвета влажная поверхность с нитевидными, 
мягкими,  легко  кровоточащими  сосочками. 
Возвышаются над окружающей кожей, бывают 
единичные  или  множественные,  глубоко  про-
никают в глубину. Иногда они самопроизвольно 
разрешаются.  Заражение  происходит  в  банях, 
душевых, при купании в бассейнах и пользова-
нии общей ванной.
Дифференциальный диагноз:
- псориаз;
- хроническая экзема;
- омозолелости;
- папулезный сифилис.
1.1.3 Плоские бородавки. Чаще  болеют 
лица детского и юношеского возраста. Локали-
зация – лицо, лоб, щеки, подбородок, шея, тыл 
кистей  рук,  пальцев,  в  области  лучезапястных 
суставов.  Папулы  гладкие,  плоские,  округлые, 
с  полигональными  очертаниями,  размером  
1-3 мм и более. Склонны к слиянию, цвет – ро-
зовый,  светло-коричневый или цвета нормаль-
ной кожи. Бородавки  слегка  возвышаются над 
окружающей  кожей.  Поверхность  гладкая,  но 
иногда  бывают  тонкие  муковидные  чешуйки. 
Субъективных ощущений нет. Могут самопро-
извольно разрешаться без применения медика-
ментов.
Дифференциальный диагноз:
- медикаментозные акне;
- папуло-некротический туберкулез кожи;
- обыкновенные угри;
- туберкулезная волчанка;
- угревидный сифилид.
1.1.4 Остроконечные кондиломы. Высыпа-
ют мелкие, розового цвета или цвета нормаль-
ной кожи папулы, которые затем разрастаются, 
сливаются и образуются розово-красного цвета, 
мягкой  консистенции,  сосочковые  разрастания 
на узкой ножке, размерами до яблока и больше, 
имеют дольчатое строение, напоминая цветную 
капусту. Между сосочками скапливается экссу-
дат. При постоянном трении, повышенной пот-
ливости,  раздражении,  поверхность  кондилом 
становится  влажной,  красной,  мацерируется  и 
эрозируется; образуются кровоточащие трещи-
ны, корки, неприятный запах. Локализация: по-
ловые органы, а также в области крупных кож-
ных складок.
Предрасполагающие факторы:
- снижение иммунитета;
- инфекции мочеполовой сферы, ЗППП, при-
водящие к появлению выделений и мацерации 
кожи;
- несоблюдение  правил  личной  гигиены  и 
ухода за половыми органами.
Болеют  в  возрасте  от  18  до  35  лет.  Могут 
самопроизвольно  разрешаться;  иногда  бывает 
длительное течение и рецидивирование.
Дифференциальный диагноз:
- геморроидальные узлы;
- вегетирующая пузырчатка;
- папулезный псевдосифилис Люпшутца;
- папиллома;
- широкие кондиломы.
1.1.5 Гигантские кондиломы Бушке–Ле-
венштейна. Вначале  появляются  мелкие  бо-
родавчато-подобные узелки или элементы типа 
папиллом, остроконечных кондилом. Элементы 
быстро  растут,  сливаются  между  собой,  обра-
зуя  очаг  поражения  с  широким  основанием, 
поверхность  которого  представлена  вегетаци-
ями  и  ворсинчато-подобными  разрастаниями, 
между  которыми  хорошо  видны  бороздки.  По 
мере  роста  опухоли,  вегетации  становятся  бо-
лее выраженными, поверхность их покрывается 
роговыми чешуйками, мацерируется и в межка-
пиллярных бороздках скапливается отделяемое 
с  неприятным  запахом,  которое  быстро  инфи-
цируется.
Локализация:
- венечная борозда, тело полового члена или 
на внутреннем листке крайней плоти;
- перианальная или аноректальная области;
- наружные половые органы женщин;
- паховые складки;
- на слизистых мочевого пузыря, мочеиспус-
кательного канала, а также полости рта;
- в области век;
- подмышечные складки;
- кожа щёк, вокруг рта, в области носа.
Характерной клинической особенностью ос-
троконечной  кондиломы  Бушке–Левенштейна 
является ее прогрессирующий рост, вследствие 
чего могут  разрушаться  окружающие  ткани,  и 
даже прорастание в них.
Есть  тенденция  к  рецидивам.  Преобладает 
экзофитный рост («цветная капуста»).
Дифференциальный диагноз:
- обычная остроконечная кондилома;
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- широкие кондиломы;
- оральный папилломатоз;
- плоскоклеточный рак.
1.1.6 Верруциформная эпидермодис- 
плазия Левандовского–Лутца. Заболевание 
наследуется  аутосомно-рецессивно  и  прояв-
ляется в раннем детском и юношеском возрас-
те.  Характеризуется  множественными,  густо 
расположенными  мелкими  округлыми  или 
полигональными  папулами,  образующими  се-
тевидный  рисунок. Местами  они  сливаются  в 
бляшки. Поверхность их плоская или шерохо-
ватая  за  счет  чешуек  (белесоватые  слоистые); 
цвет бляшек – от бледно-розового до синевато-
красного; локализация – туловище, конечности 
(разгибательные  поверхности),  лицо.  На  лице 
бывают еще пигментные пятна, напоминающие 
веснушки. Кожа туловища может быть неравно-
мерно пигментирована, шелушиться; возможна 
алопеция.
Возможно  перерождение  в  базалиому  или 
спиналиому.
Дифференциальный диагноз:
- плоские бородавки;
- бородавчатый акрокератоз Хопфа;
- болезнь Дарье;
- контагиозный моллюск.
Лечение папилломавирусной инфекции.
Общее лечение:
а) противовирусные препараты:
- панавир – по 5,0 мм в/в через 48 часов (3 
инъекции) и через 72 часа (2 инъекции);
б) иммуностимуляторы:
- препараты интерферона;
- протефлазид;
- циклоферон;
- беметил;
- иммуномакс;
- лавомакс;
- амиксин;
- кагоцел;
в) физиотерапия:
- рентген и радиотерапия;
- УФО;
- АУФОК;
- фотохимиотерапия;
г) гипосенсибилизирующие;
д) анальгетики;
е) деструктивная терапия:
- электрохирургия;
- криодеструкция;
- радиохирургия;
- лазеротерапия;
ж)  использование  кератолитиков,  кислот, 
щелочей:
- подофиллин;
- подофиллотоксин;
- кондилин;
- раствор пергидроля;
- сок чистотела;
- противовирусные кремы;
- 5-фторурациловый 5-процентный крем;
- резорцин;
- риодоксол 0,25-0,5 %;
- ферезол;
- трихлоруксусная кислота;
- интерферон;
- озонотерапия;
- колломак.
1.2 Контагиозный моллюск
Возбудители:
- дерматотропный, крупный, фильтрующий, 
ДНК-содержащий вирус Molitor hominis;
- вирус, сходный с возбудителем оспы.
Чаще болеют дети от 1 до 5 лет, но нередко и 
взрослые;  возможны эпидемические вспышки. 
Инфицирование происходит:
- при прямом контакте с больным или виру-
соносителем;
- через загрязненные предметы обихода (бе-
лье, губки, полотенца, мочалки и др.);
- при пользовании общей ванной;
- при половых сношениях;
- в банях, бассейнах, косметологических уч-
реждениях;
- при массаже, бритье;
- от животных и птиц. 
Большое количество возбудителя находится 
в домашней пыли, в пыли библиотек, физкуль-
турных залов.
Инкубационный  период  –  от  2-3  недель  до 
нескольких месяцев. Появляются безболезнен-
ные, мелкие, блестящие, полусферической или 
круглой формы, бледно-розового или перламут-
рового цвета узелки с кратерообразным углуб-
лением в центре, размером от 2-3 мм до 5-6 мм 
в диаметре. При сдавливании с боков узелка из 
центральной части выделяется кашицеобразное 
беловатое  содержимое,  в  котором  при  микро-
скопическом исследовании обнаруживаются де-
генерированные овальные эпителиальные клет-
ки с крупными протоплазматическими включе-
ниями («моллюсковые тельца»).
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Локализация: лицо, шея, грудь, тыл кистей, 
половые  органы,  промежность  и  внутренняя 
поверхность  бедер.  Иногда  сыпь  приобретает 
диссеминированный  распространенный  харак-
тер. Могут располагаться линейно, особенно в 
местах расчесов, царапин; легко травмируются 
и инфицируются.
Клинические формы контагиозного мол-
люска:
- мелкие множественные высыпания;
- моллюски на ножке;
- гигантские моллюски;
Атипичные формы:
- ороговевающие;
- кистозные и изъязвленные;
- гигантские;
- акне-,  бородавко-,  милиа-  и  фурункулопо-
добные.
Дифференциальный диагноз: 
- эпидермодисплазия  верруциформная  Ле-
вандовского–Лутца;
- кератоакантома;
- ксантелазма;
- бородавки вульгарные;
- бородавки плоские;
- сирингома;
- вторичный сифилис;
- базальноклеточная эпителиома.
Лечение: 
- выдавливание и выскабливание;
- противовирусные мази;
- диатермокоагуляция;
- криодеструкция;
- УФО;
- системные противовирусные препараты;
- антибиотики;
- колломак;
- оксолиновая мазь.
1.3 Коровья ложная оспа (узелки доильщиц)
Узелки  доильщиц  возникают  в  результате 
контакта кожи человека с болезненными прояв-
лениями коровьей оспы с поражением вымени. 
Чаще  заболевание возникает у доярок, но воз-
можно поражение и у лиц, снимающих шкуры 
с животных.
Возбудителем  заболевания  является  вирус 
паравакцины Strongyloplasma paravoccina.
После инкубационного периода в 7-10 дней 
на  тыле  кистей  и  пальцев  рук,  а  иногда  и  на 
других участках кожного покрова  (лицо, пред-
плечье)  возникают  плотные,  слегка  болезнен-
ные узелки величиной от горошины до вишни и 
более, красновато-синеватого цвета, полушаро-
видной формы, в середине которых отмечается 
пупковидное западение. Нередко в центре узел-
ков  обнаруживается  коричневато-красная  ко-
рочка, после отпадения которой видна покрытая 
грануляциями мокнущая поверхность. Процесс 
заканчивается без рубца. Иногда болезненность 
и  зуд. Увеличены регионарные лимфатические 
узлы. Некоторые авторы описали вторичные ал-
лергиды мульгентиды.
Узелки возникали в течение 2-3 недель, вы-
здоровление – через 1,5-2 месяца. Нередко вы-
сыпания бывают и на других участках кожи.
Дифференциальный диагноз: 
- лихеноидный туберкулез кожи;
- пиогенная гранулема;
- ознобление;
- шанкр-панариций;
- пиодермия.
Профилактика: 
- соблюдение правил личной гигиены;
- мытьё рук до и после доения;
- санитарно-гигиенические мероприятия;
- ветеринарный  надзор,  изоляции  больных 
коров,  исключение  контакта  со  здоровыми  ко-
ровами.
Узелки  самостоятельно  регрессируют  и  не 
требуют лечения; можно использовать спирто-
вые красители, противовирусные мази.
1.4 Болезнь кошачьих царапин
Возникает у людей после кошачьих царапин 
с  первоначальной  локализацией  на  коже,  а  за-
тем – поражение лимфатических узлов.
Этиология  –  вирус  из  группы  Cysticetes, 
сходный  с  вирусом  пситтакоза,  венерической 
лимфогранулемы.
Природный резервуар – мыши, крысы, пти-
цы, а от них заражаются кошки.
Заражение  происходит  при  укусах  насеко-
мых, уколах колючками растений, при царапи-
нах и укусах кошек, а также других поврежде-
ниях кожи.
Инкубационный  период  –  от  3-5  до  15-60 
дней, после которого на местах царапин появ-
ляются  эритематозные  пятна,  узелки,  пузырь-
ки, пузыри,  гнойнички размером от 5-10 мм в 
диаметре, которые могут изъязвляться, а затем 
покрываться гнойными корками желто-зелено-
го  цвета.  Постепенно  сыпь  распространяется 
на  верхние конечности и другие участки  тела. 
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Отмечается  повышение  температуры  тела  до 
39°С,  увеличение  и  нагноение  периферичес-
ких  лимфатических  узлов.  У  части  пациентов 
развивается  слабость,  головные  боли,  недомо-
гание,  боли  в  мышцах  и  суставах,  нарушение 
ЖКТ;  развивается  менингоэнцефалит,  энцефа-
лит кошачьих царапин.
Типичный симптом – одностороннее увели-
чение  лимфатических  узлов;  они  мягкой  кон-
систенции,  болезненные,  могут  нагнаиваться; 
кожа над ними гиперемирована, отечная. Через 
3-5 недель – выздоровление.
Болеют чаще дети и женщины в любом воз-
расте.
Дифференциальный диагноз:
- бруцеллез;
- туляремия;
- инфекционный мононуклеоз;
- венерическая лимфогранулема.
Лечение:
- противовирусные препараты системного и 
местного действия;
- анальгетики;
- антибиотики широкого спектра действия;
- общеукрепляющие средства (алоэ, поливи-
тамины и др.);
- глюкокортикостероидные препараты;
- седативные средства.
1.5 Ящур (афтозная лихорадка)
Острая  вирусная  зоонозная  антропургиче-
ская инфекционная болезнь, которая передается 
человеку  чаще  контактным  путем  от  больных 
животных. Относится к особо опасным инфек-
циям. Протекает циклично.
Возбудитель  –  фильтрующийся  вирус  
(три  типа  –  А,  О  и  С  и  ряд  вариантов  –  4А, 
А5  и  О2).  По  иммунологическим  признакам 
выделяют  7  типов.  Относится  к  семейству 
Picomaviridae.  Вирус  ящура  разрушается  при 
нагревании,  инактивируется  в  молоке  при  его 
скисании.  Долго  сохраняется  в  высушенном 
состоянии, при пониженной температуре и от-
сутствии инсоляции. Вирус сохраняет патоген-
ность:
- в молоке при комнатной температуре –              
25-30 часов;
- в молоке при температуре 4°С – 9-12 дней;
- в сливках – от 3 до 10 дней;
- в несоленом масле – 4-45 дней;
-  в  сырокопченых  мясных  изделиях  –  до  
30 дней;
- в засоленных продуктах – до 50 дней;
- на одежде – до 100 дней.
Дезинфицирующими  средствами,  которые 
губительно действуют на вирус, являются:
- формалин 1 %;
- щелочь 2 %;
- окись этилена 1 %;
- D-пропилантон.
Патогенез. Попадая  в  организм,  вирус  раз-
множается  в  клетках  эпителия  слизистой  обо-
лочки  или  в  клетках  эпидермиса.  Возникает 
воспалительная реакция с появлением везикул, 
которые  эрозируются  и  покрываются  фиброз-
ным налетом.
Постепенно  вирус,  размножаясь,  распро-
страняется гематогенным и лимфогенным путя-
ми, и развивается генерализованная инфекция. 
После  перенесенного  заболевания  иммунитет 
остается только к данному виду вируса.
Эпидемиология.  Заражение  человека  про-
исходит  по  роду  профессиональной  деятель-
ность  (пастухи,  доярки,  скотники,  зоотехники, 
ветеринары,  работники мясокомбинатов  и  др.) 
или бытовым путем (через молоко, молочные и 
мясные продукты).
Заражение в основном происходит от боль-
ных  коров  (реже  –  овцы,  свиньи  и  козы),  при 
употреблении  в  пищу не  кипяченного молока, 
молочных продуктов, а также при тесном кон-
такте с больными животными.
Клиника. Инкубационный  период  –  от  3-5 
до  7-12  дней. Характерно  острое  начало  с  об-
щими явлениями:
- головные боли, слабость, недомогание;
- боли в мышцах, пояснице;
- повышение температуры тела до 39-40°С.
Затем появляются сухость, жжение и болез-
ненность  в  ротовой  полости,  иногда  –  свето- 
боязнь, жжение при мочеиспускании.
На красной кайме губ, слизистых щек, десен, 
языка и нёба – яркая гиперемия, отек с мелки-
ми овальными пузырьками 1-4 мм в диаметре,  
с  прозрачным  содержимым.  Везикулы  могут 
быть и в носоглотке, гортани, кожных покровах 
верхних конечностей и туловища. Содержимое 
пузырьков постепенно мутнеет. В полости рта 
на  местах  пузырьков  образуются  красно-розо-
вого  цвета  эрозии,  которые  сливаются  между 
собой, напоминая афты. Ухудшается общее со-
стояние, появляются боли при глотании, увели-
чиваются  слюнные железы,  появляется  обиль-
ная саливация, увеличивается язык, речь стано-
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вится невнятной.
Периферические лимфоузлы увеличиваются 
и становятся болезненными. Нарушается функ-
ция  ЖКТ,  увеличивается  печень  и  селезенка. 
Одновременно: гипотония и брадикардия.
Со  стороны  крови:  лейкопения,  эозино- 
филия.
Характерна  локализация  пузырьков  в  меж-
пальцевых складках кистей и стоп, а также у ос-
нования ногтевого ложа с отёком, гиперемией, 
зудом, жжением и даже выпадением ногтей.
На  слизистой полости рта  афты эпителизи-
руются через 3-5 дней.
Различают три формы ящура:
- кожная;
- слизистая;
- кожно-слизистая.
По тяжести выделяют:
- острую форму;
- стёртую форму;
- затяжную (хроническую) форму.
У  части  пациентов  течение  бывает  легким, 
без выраженных общих симптомов, а клиниче-
ски  –  только  гиперемия  полости  рта  без  вези-
кул.
При тяжелом течении: пузырьки на слизис-
тых, коже, а также пятнистые, геморрагические, 
папулезные и узловатые элементы сыпи.
У детей более тяжелое течение с диспепти-
ческими расстройствами (рвота, жидкий стул с 
кровью) и возможным летальным исходом.
Часто  присоединяется  пиококковая  инфек-
ция  с  развитием миокардита,  пневмонии,  сеп-
сиса.
Профилактика:
- санитарно-разъяснительная работа;
- ветеринарно-санитарный надзор;
- специфическая иммунизация животных;
- ухаживающие  за  больными  животными 
должны  быть  под  медицинским  контролем, 
иметь  спецодежду  и  соблюдать  меры  личной 
профилактики;
- молоко кипятить 5 мин.;
- мясо подвергать термической обработке;
- в детских коллективах и в больницах моло-
ко кипятить дважды.
Дифференциальный диагноз:
- многоформная экссудативная эритема;
- пузырьковый лишай;
- афтозный стоматит;
- вакцинные сыпи и узелки доильщиц;
- медикаментозный стоматит.
Лечение:
а) общее:
- легкая щадящая диета;
- общеукрепляющие препараты;
- биостимуляторы;
- витаминотерапия;
- общее УФО;
- противовирусные препараты;
- симптоматические средства. 
б) при тяжелом течении:
- антибиотики;
- дезинтоксикационные  и  сердечно-сосу-
дистые средства;
- болеутоляющие средства.
в) наружное лечение:
- анилиновые красители;
- растворы  перекиси  водорода,  борной 
кислоты, перманганата калия, риванола;
- отвары трав;
- противовирусные средства.
1.6 Неспецифическая вирусная экзантема
Экзантема – это сыпь, которая является при-
знаком многих заболеваний. Именно экзантема 
является одной из главных симптомов вирусной 
инфекции.
Большинство  экзантем  зимой  вызываются 
респираторными  вирусами,  а  летом  –  энтеро-
вирусами. Экзантему также могут вызывать:
- вирус Эпштейна-Барра;
- вирус герпеса человека (6 и 7 типов);
- паравирус В-19;
- респираторные вирусы:
1) риновирус;
2) аденовирус;
3) вирус парагриппа;
4) респираторно-синцитиальный вирус;
5) вирус гриппа, кори, ветряной оспы.
Клиника. Non-polio  энтеровирус  может 
вызывать  генерализованные  воспалительные 
пятна и папулы. Иногда эти вирусы вызывают 
петехиальную сыпь, которая имитирует менин-
гоконцемию.
Вирус Эпштейна-Барра вызывает фарингит; 
у лиц, инфицированных этим вирусом,
- в  5-15 % случаев наблюдается  кореподоб-
ная, везикулярная, волдыреподобная и петехи-
альная сыпь;
- в 35 % случаев встречается отёк век. 
Эритематозная  сыпь  имеет  медно-красный 
цвет  на  акральных  участках;  встречается  отёк 
век и надбровных дуг.
Лечение – основного вирусного заболевания.
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1.7 Детская розеола (шестая болезнь)
Детская  розеола  –  это  вирусная  экзантема, 
для которой характерны высокая температура и 
внезапное, после ее снижения, появление диф-
фузной сыпи.
Встречается в возрасте от 6 месяцев до 3 лет; 
пик заболеваемости падает на 6 месяцев.
Это заболевание вызывает вирус герпеса че-
ловека 6 и 7 типов.
Большинство  случаев  болезни  относится  к 
началу весны, хотя может встречаться и в дру-
гие времена года.
Инкубационный  период  длится  около  
12 дней (5-15 дней).
Общее состояние детей не нарушено, за ис-
ключением дней, когда у них высокая темпера-
тура (38,3-41,1°С).
Клинические проявления. На протяжении 
двух дней после снижения высокой температу-
ры тела на коже лица, туловища, проксимальных 
поверхностях конечностей появляется розовая, 
миндалеподобная  розеола.  Сыпь  –  без  зуда  и 
регрессирует от нескольких дней до недели.
Отёк век встречается у 30 % больных детей. 
У большинства детей имеется энантема в виде 
мелких розовых папул на язычке и мягком нёбе. 
Течение сопровождается повышением темпера-
туры до 38-41°С.
Лечение: 
- ибуброфен;
- парацетамол. 
При тяжелом течении инфекции применяют 
противовирусные препараты.
1.8 Инфекционная эритема (пятая болезнь)
Инфекционная  эритема,  известная  как  «пя-
тая болезнь» или «синдром ляписа» – это энан-
тема вирусного генеза в виде ярко-красных щек 
и эритемы на руках и туловище, напоминающей 
кружево.
Вызывается парвовирусом В-19.
Передается воздушно-капельным путем.
Инкубационный период – 4-14 дней.
Для инфекционной  эритемы характерна  се-
зонность – появляется зимой и весной и имеет-
ся связь со вспышкой простудных заболеваний. 
Может передаваться через кровь или через пла-
центу плоду.
Чаще болеют дети в возрасте 5-14 лет
Клинические проявления. На лице появля-
ется эритема, которая напоминает изменения на 
коже, как после ляписа. Папулы на фоне эрите-
мы на протяжении нескольких часов сливаются, 
образуя бляшки ярко-красного цвета с местным 
повышением  температуры,  напоминая  рожу. 
Бляшки  расположены  симметрично  на  щеках, 
напоминая  «бабочку»  при  красной  волчанке. 
Носогубные складки и кожа около рта бледные. 
Через 4 дня гиперемия исчезает бесследно. Че-
рез 2-3 дня после появления сыпи на лице, эри-
тема в виде кружева  (симптом «рыбацкой сет-
ки») появляется на проксимальных поверхнос-
тях конечностей, на туловище и ягодицах. Они 
бледнеют и исчезают через 6-14 суток.
В последующие 2-3 недели сыпь бледнеет, а 
потом появляется вновь на тех же местах. Сол-
нечные  лучи,  горячая  вода,  алкоголь,  физиче-
ские  и  эмоциональные  перегрузки  обостряют 
течение болезни.
Сыпь  исчезает  без  шелушения  и  пигмен-
тации. На ладонях и подошвах эта  эритема не 
встречается.
Поражение суставов возможно у женщин и 
детей. Артрит длится 4-12 месяцев.
Дифференциальный диагноз:
- скарлатина;
- энтеровирусная инфекция;
- кореподобная краснуха.
Лечение: при артрите – нестероидные про-
тивовоспалительные препараты.
1.9 Болезнь Кавасаки
Болезнь Кавасаки известна как синдром кож-
но-слизистого лимфоузла. Это острый систем-
ный  васкулит  неизвестной  этиологии  у  детей. 
Чаще  заболевание  встречается  в Японии. Воз-
раст детей – от 7 недель до 12 лет. Взрослые бо-
леют очень редко.
Клинические проявления:
- поражение ССС, увеит, губы и зев – ярко-
красные; губы сухие, шелушатся, трещины;
- гипертрофия  сосочков  языка;  язык  ярко-
красный, как при скарлатине;
- вначале на ладонях и подошвах – эритема и 
отек; боль при движении, потом – шелушение; 
на ногтях – линии Бью;
- полиморфная сыпь на коже – пятна, папу-
лы, пузыри;
- пеленочный  дерматит  в  первые  недели 
болезни  в  виде  папул  красного  цвета  на  гу-
бах,  промежности,  мошонке,  пальцах  рук;  по- 
том – шелушение по краю эритемы.
Кроме  этого  бывают  ознобы,  потливость. 
Начинается внезапно, температура  – 38-40°С. 
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Поражение сердца:
- миокардит;
- ритм галопа;
- аневризма коронарных артерий;
- тромбоз;
- сердечная недостаточность;
- перикардит;
- аритмия и смерть.
Рецидивы – редко.
Дифференциальный диагноз:
- токсидермия;
- скарлатина;
- синдром Мелькерсона–Розенталя. 
Лечение: 
- иммуноглобулин;
- аспирин;
- метилпреднизалон.
1.10 Герпесвирусная инфекция
Это  патология  человека,  связанная  с  инфи-
цированием  вирусами  семейства Herpesvirdae. 
В настоящее время выделено более 80 предста-
вителей герпес-вирусной инфекции, из которых 
8 представителей выделено от человека:
а) ВПГ-1  (вирус  простого  герпеса,  тип  1), 
вызывающий:
- лабиальный герпес;
- назальный герпес;
- офтальмогерпес;
- герпетические поражения ЦНС;
-  поражение  гениталий  (до  20 %  случа-
ев);
- герпетический гингивостоматит;
- висцеропатии;
смертность при поражении ЦНС составляет 
15 %;
б) ВПГ-2  (вирус  простого  герпеса,  тип  2), 
вызывающий:
-  поражение  гениталий  (до  80 %  случа-
ев);
- неонатальный герпес;
в) VZV  (варицела-зостер  вирус),  вызываю-
щий:
- опоясывающий герпес;
- ветряную оспу;
г) EBV  (Епштейна-Барр  вирус),  вызываю-
щий:
- инфекционный мононуклеоз;
- лимфому Беркитта;
- назофарингеальную   карциному  и  др. 
опухоли;
д) СМV  (цитомегаловирус),  вызывающий 
посттрансплантационную цитомегалию и пери-
натальную патологию; для последней характер-
ны:
- врожденные дефекты развития ЦНС:
1) микроцефалия;
2) паравентикулярные кисты;
3) поренцефалия;
4) дефекты сердца;
5) паховая грыжа;
6) атрезия желчных путей;
7) поликистоз почек.
- неонатальная болезнь, включающая:
1) желтуху  (гемолитическая,  печеноч-
ная)
2) гепатоспленомегалию;
3) геморрагии;
4) пневмонию;
5) менингоэнцефалит;
6) мелкие  церебральные  кальцифика-
ты около желудочков;
7) интерстициальный нефрит;
8) анемию;
9) хориоретинит;
10) кератоконъюнктивит; 
- висцеропатии;
е) ВГЧ-6 (вирус герпеса человека, тип 6);
ж) ВГЧ-7  (вирус  герпеса  человека,  тип  7), 
вызывающий:
- синдром внезапной экзантемы;
- синдром хронической усталости;
з) ВГЧ-8  (вирус  герпеса  человека,  тип  
8) – асоциация с саркомой Капоши.
Эпидемиология.  Наиболее  распространен-
ное  среди  населения  вирусное  заболевание.  
Является второй среди причин смерти от вирус-
ных заболеваний. В США ежегодно регистриру-
ется более 600 тыс. новых случаев генитального 
герпеса, не считая 6-10 млн. случаев рецидиви-
рующего герпеса.
С 1978 по 2001 г. распространенность гени-
тального  герпеса  в  Сев.  Америке  выросла  на  
30 %. Это – контагиозное заболевание; инфици-
рование может происходить:
- половым, воздушно-капельным, вертикаль-
ным, трансплантационным путями;
- контактом  с  инфицированными  предмета-
ми.
Провоцирующими возникновение (обостре-
ние) факторами могут быть:
- травматизация;
- повышение температуры;
- стрессы;
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- нарушение обмена гормонов;
- иммуносупрессия.
Патогенез. В организм вирус проникает че-
рез  кожные покровы или  слизистые оболочки. 
При первичном инфицировании, которое может 
быть с симптомами или без них, вирус из вход-
ных  ворот  по  эндо-  и  периневральным  путям 
попадает  в  чувствительные  спинальные  или 
церебральные  ганглии,  где  возникает  скрытая 
латентная персистирующая инфекция.
Кроме того, вирус проникает во многие клет-
ки  человеческого  организма  (обладает  тропиз-
мом к форменным элементам крови и иммуно-
цитам), вызывает дегенеративные изменения и 
гибель  клеток,  снижение  их  функциональной 
активности,  что  в  конечном  итоге  приводит  к 
состоянию  иммунодефицита.  В  организме  ви-
рус  сохраняется  на  протяжении  всей  жизни  и 
может периодически вызывать рецидивы забо-
левания, которые могут протекать с различной 
степенью тяжести и на любых участках слизис-
тых или кожи.
Вирус  простого  герпеса  может  обнаружи-
ваться  в  сыворотке  крови  пациентов  через  
4-8 дней после заражения, а затем через некото-
рый промежуток времени появляются IgG, А7 к 
антигенам.
Клинические проявления.  Пузырьковый 
лишай.  Выделяют  следующие  клинические 
формы герпетической инфекции:
- локализованные;
- распространенные;
- генерализованные.
Высыпания везикул локализуются:
- на лице (    herpes focialis);
- на губах (    herpes labialis);
- на крыльях носа (herpes nasalis);
- в  области  половых  органов  (herpes pro-
genitalis);
- реже – на ягодицах (herpes glutealis);
- в полости рта (herpes bucialis).
Нередко  регистрируется  herpes menstrualis, 
когда высыпания возникают при каждом менс-
труальном  цикле  с  любой  локализацией.  Во 
время беременности и при климаксе высыпания 
прекращаются.
Клинические  симптомы  появляются  через  
5-7 дней после инфицирования.
Имеются субъективные ощущения перед или 
в период высыпаний в виде зуда, жжения, пока-
лывания, болезненности (результат воспаления 
нервных стволов и сплетений).
На фоне  эритемы кожи или  слизистой обо-
лочки  возникают  множественные  или  единич-
ные,  болезненные,  размером  до  1-3  мм  в  диа-
метре  пузырьки  с  прозрачным  содержимым, 
которое затем мутнеет.
Через 3-5 дней пузырьки подсыхают и обра-
зуются желтые корки.
Если пузырьки вскрываются, то появляются 
мелкие розово-красного цвета эрозии с фестон-
чатыми  краями.  Нередко  везикулы  сливаются, 
и  образуется многокамерный пузырь,  который 
вскрывается  с  образованием  эрозии  розово-
красного  цвета.  Затем  –  корки,  которые  отпа-
дают, обнажая вторичную депигментацию или 
гиперпигментацию.  Клинически  заболевание 
длится 2-3 недели.
Рецидив  обуславливается  реактивацией  ви-
руса под влиянием фокальной инфекции, стрес-
са, пневмонии, ОРЗ, переохлаждения, иммуно-
дефицита и др.
Для  рецидивирующего  герпеса  характерно 
тяжелое  длительное  течение,  поражение  не-
рвной  системы,  лимфаденопатии,  что  может 
привести к инвалидизации.
По локализации различают:
- вирусные поражения кожного покрова – пу-
зырьки располагаются на лице, в области носа, 
красной каймы губ, на кистях и ягодицах;
- вирусные поражения  слизистых оболочек; 
локализация – слизистые полости рта, в области 
губ, на щеках, деснах, где появляются сгруппи-
рованные пузырьки  с  последующим образова-
нием  красно-розовых  эрозий  с  фестончатыми 
краями, покрытые афтами при повышенной са-
ливации;
- вирусные  поражения  глаз  (офтальмогер-
пес) – чаще у детей; это предвестник дальней-
шей  генерализации  герпетической  инфекции; 
протекает в виде:
1) кератоконъюнктивита  с  поражением 
периорбитальной области;
2) кератита;
3) иридициклита;
4) эрозии роговицы;
5) неврита; 
приводит к снижению зрения и даже к сле-
поте.
- поражение внутренних органов:
1) ЦНС (энцефалит, менингит, миелит, эн-
цефаломиелит);
2) печени (гепатит);
присоединение вторичной инфекции; малиг-
низация.
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Рецидивирующий герпес протекает на фоне 
общих нарушений  (недомогание,  слабость,  го-
ловные боли, повышение температуры).
У ряда больных бывают длительные неврал-
гии.
При  иммуносупрессии  –  изъязвления  на 
коже  и  слизистых  с  диссеминацией  вируса  в 
другие органы.
Атипичные клинические формы:
- абортивная;
- отечная;
- герпетическая лихорадка;
- зостериформная;
- диссеминированная;
- мигрирующая;
- геморрагическая;
- геморрагическо-некротическая;
- элефантиазоподобная;
- эрозивно-язвенная;
- язвенная;
- хронический кожный герпес;
- рупиоидная;
- герпес рук;
- буллезная;
- гангренозная.
Дифференциальный диагноз:
- вульгарное импетиго;
- токсидермия фиксированная;
- многоформная экссудативная эритема;
- афтозный стоматит;
- импетигинозный пустулезный сифилид.
1.10.1 Генитальный герпес относится к ин-
фекциям, передаваемым половым путем; вызы-
вается ВПГ типа 1 и 2. Вирус имеет значитель-
ное распространение среди населения земного 
шара, в последние годы отмечается рост заболе-
ваемости (80-200 на 100 тыс. населения).
Распространение  его  происходит  при  гени-
тальных, орогенитальных и сексуальных аналь-
ных контактах.
Смешанная  инфекция,  вызываемая  ВПГ  и 
другими  возбудителями  ИППП,  выявляется  у 
10-30 % мужчин и 15-37 % женщин.
Иногда вызываются поражения ЦНС и внут-
ренних органов.
ВПГ может реактивировать латентную ВИЧ-
инфекцию и прогрессирование СПИДа.
Диагностика:
- выделение в культуре ткани;
- ПЦР;
- гибридизация ДНК;
- РСК;
- РНIАТ;
- твердофазные белокспецифические иммун-
ные тесты (иммунодот);
- иммуноблот;
- цитологический метод.
Клиника: через 3-10 дней после заражения 
возникают  множественные,  сгруппированные 
болезненные  везикулы,  переходя  в  пустулы  и 
язвы. Предвестники: зуд, жжение, покалывание 
и  др.,  с  переходом  везикул  в  эрозии  и  язвы  с 
мелкофестончатыми краями появляются жало-
бы на боли, зуд, жжение.
Могут  быть  выделения,  болезненность  при 
мочеиспускании, иногда – общие симптомы (го-
ловные боли). Недомогание, боли в мышцах и 
суставах, повышенная температура, увеличение 
лимфатических узлов и др.
Рецидивирующая  форма  генитального  гер-
песа:
- бессимптомное течение;
- легкие симптомы;
- болезненные пузырьки, их слияния и изъ-
язвления;
- тяжелое общее состояние.
Число обострений – до 6-8 раз в год; пред-
располагающие факторы:
- нервные потрясения, стрессы, переутомле-
ние;
- нарушения иммунного статуса;
- менструации;
- сопутствующие заболевания и др.
Бывают  безсимптомные  формы  ВПГ,  кото-
рые опасны в плане эпидемиологии.
Выделяют: 
а) атипичные формы:
- абортивная;
- диссеминированная;
- отечная;
- мигрирующая;
- геморрагическая;
- зостериформная;
- некротическая;
- зудящая;
- буллезная;
- язвенно-некротическая;
- герпетиформная экзема Капоши; 
б) малосимптомные:
- зуд;
- микротрещины.
У  женщин  развиваются  герпетические 
вульвовагиниты, кольпиты, цервициты. 
Клинические проявления. На фоне эрите-
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мы  появляются  сгруппированные  пузырьки,  а 
затем – язвы с желто-серым налетом, зуд, жже-
ние,  болезненность  и  др. Особенности  клини-
ческих проявлений:
а) у женщин, при цервицитах:
- рыхлость шейки матки;
- некротический цервицит;
инфекция  может  подниматься  восходящим 
путем на матку, маточные трубы, яичники, урет-
ру, мочевой пузырь;
б) у мужчин:
- герпетический уретрит;
- баланопостит;
- цистит; эпидидимит;
- простатит;
уменьшается  количество  сперматозоидов, 
вирус обнаруживается в сперматозоидах или в 
незрелых клетках; сперматогенный эпителий и 
клетки предстательной железы являются резер-
вуаром сохранения вируса.
1.10.2 Герпетический уретрит встречается 
редко. Инкубационный период от 1 до 10 дней. 
Появляются  скудные  слизистые  выделения  из 
уретры  с  зудом,  жжением,  болезненностью. 
Иногда нарушается общее состояние, лимфан-
гоит, лимфаденит.
При  сопутствующих  ИППП  течение  более 
тяжелое и продолжительное.
Клинические проявления.  Многочислен-
ные пузырьки и мелкие  эрозии в ладьевидной 
ямке, реже – на половом члене и в области урет-
ры.
Осложняется  восходящим  процессом,  цис-
титом, эпидидимитом, простатитом.
У беременных может произойти инфициро-
вание плода (задержка развития, патология бе-
ременности, аборты, преждевременные роды).
У новорожденных на 2-3 неделе могут быть 
высыпания  пузырьков  на  коже  или  латентная 
форма.
Иногда протекает тяжело в виде генерализо-
ванного герпеса с сепсисом и гематогенной дис-
семинацией; характерно:
-  острое  начало  в  течение  нескольких  дней 
после рождения;
- нарушение общего состояния;
- повышение температуры до 40°�;
- лихорадка;
- диспепсия;
- анорексия;
- судороги;
- поражение внутренних органов и нервной 
системы,  иногда  –  с  летальным  исходом  (не-
кроз, менингоэнцефалит).
Передача  ВПГ  происходит  при  родах  либо 
после родов при тесном контакте.
Дифференциальный диагноз:
- эрозивный балапостит;
- травматические эрозии;
- твердый шанкр;
- трихомонадные эрозии.
1.11 Цитомегалия
Это  чрезвычайно  распространенное  забо-
левание (пораженность населения – 80-90 %, а 
антитела обнаруживают почти у 100 % людей). 
Цитомегаловирус способствует:
- возникновению тяжелых системных болез-
ней (генерализованная цитомегаловирусная ин-
фекция, мононуклеоз);
- поражению ЦНС, внутренних органов (лег-
кие, печень, сердце, мочеполовые органы);
- гиперплазии  лимфоидной  ткани  (аденои-
ды, миндалины).
Цитомегалия  вызывает  патологию  у  1-3  % 
новорожденных:
- хроническая  генерализованная  цитомега-
ловирусная инфекция;
- вирусоносительство, –
а  клинические  проявления  возникают  при 
иммунодефиците. Это маркер СПИДа (положи-
тельные реакции у 94-100 % больных). Обнару-
жен вирус в сперме, в лейкоцитах. Реактивация 
наступает при применении врачами кортикосте-
роидов и иммуносупрессоров. 
Цитомегаловирус  относится  к  семейству 
Herpetoviridae;  имеется  несколько  серотипов. 
В  организме  человека  вирус  размножается  в 
слюнных  и  других  железах;  затем  попадает  в 
кровь  и,  внедряясь  в  лимфоузлы,  сохраняется 
всю жизнь.
Вирус обладает лейкоцитотропизмом, где он 
и размножается. Это защищает его от воздейс-
твия антител,  способствует его репродукции и 
нахождению у человека в латентном состоянии. 
Он  постоянно  циркулирует  в  крови,  поражая 
различные органы и системы.
Реактивация цитомегаловируса,  с  генерали-
зацией инфекции, вплоть до сепсиса:
- при иммунодефицитах, беременности, вак-
цинации;
- массивность инфицирования;
- СПИД;
- назначение  цитостатиков,   глюкокортико-
стероидов.
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Эпидемиология.  Заражение  может  проис-
ходить вследствие прямого или непрямого кон-
такта. Источник – больной человек или вирусо-
носитель,  который  выделяет  вирусы  с  мочой, 
слюной, кровью, мокротой, вагинальным отде-
ляемым,  слезами,  грудным  молоком,  спермой, 
испражнениями.
Установлен  трансплацентарный  путь  пере-
дачи цитомегаловирусной инфекции (патология 
беременных, эмбриона и др.).
Ребенок  заражается  во  время  родов.  Дети 
могут выделять цитомегаловирус через слюну, 
мочу, предметы обихода, и это опасно для окру-
жающих, которые могут заражаться воздушно-
капельным и алиментарным путем.
Взрослые люди могут инфицироваться через 
слюну, слезы, при гемотрансфузиях, при пере-
садке органов; не исключен и половой путь.
Клинические проявления.  У  женщин  на 
слизистой  больших  и  малых  половых  губ  вы-
являются  мягкие,  плотные  узелки,  чувстви-
тельные  при  пальпации. Слизистая  влагалища 
гиперемирована, отечна, с бело-голубого цвета 
налетами на поверхности, которые легко снима-
ются шпателем. Наблюдаются:
- цервициты;
- эндоцервициты;
- эрозии шейки матки;
- аднекситы.
Обнаруживаются  характерные  типичные 
клетки  (гигантские  клетки  с  внутриядерными 
включениями).
Инфекция  склонна  к  генерализации;  при 
этом появляются:
- общая  слабость,  недомогание,  головные 
боли, утомляемость;
- выделения из носа, ротовой полости;
- налёты на слизистой оболочке нёба, дёсен, 
носоглотки;
- обильные  выделения  из  влагалища  и  пря-
мой кишки;
- увеличение лимфоузлов.
Формы цитомегалии:
- локализованная;
- генерализованная;
другие авторы предлагают выделять:
- врожденную форму;
- приобретенную форму.
По  клиническому  течению  выделяют  фор-
мы:
- латентную; 
- субклиническую;
- хроническую.
1.11.1 Врожденная форма.  Болеют  дети 
первого года жизни (для 5-10 % из них болезнь 
протекает,  как  острая  инфекция,  для  осталь-
ных -- бессимптомно). Поражается ЦНС, пери-
ферическая  нервная  система,  макрофагальная 
система; это приводит к смерти в первые неде-
ли  жизни  от  пиококковых  осложнений.  Внут-
риутробное  заражение  ребенка  происходит  на  
3-5 месяце беременности. Дети рождаются недо-
ношенными, они крайне тяжелые. Отмечается:
- гемолитическая желтуха;
- энцефалит;
- увеличение печени и селезенки;
- пневмония;
- геморрагический диатез;
- тромбоцитопения;
- неврит и атрофия зрительного нерва;
- хореоретинит;
- катаракта.
В поздних сроках жизни у ребенка наблюда-
ется:
- задержка умственного развития;
- отёк слюнных желез;
- глухота;
- нефрит;
- увеличение лимфоузлов;
поражаются надпочечники и другие эндокрин-
ные железы, ЖКТ и другие органы и системы.
1.11.2 Приобретенная форма. Отмечается:
- увеличение лимфоузлов;
- лихорадка;
- увеличение печени и селезенки;
- желтуха;
- гастрит;
- энтерит;
- боли в мышцах;
-  поражение  органов  дыхания  (одышка,  су-
хой кашель, хрипы, пневмония).
Клинические  проявления  напоминают  ин-
фекционный  мононуклеоз,  лейкоз,  сепсис, 
СПИД и др. Возможно развитие:
- хронического гепатита с исходом в цирроз 
печени;
-  хронической  пневмонии  с  переходом  в 
пневмосклероз.
Отмечается:
- воспаление в зеве;
- появление в крови атипичных мононукле-
аров;
- иногда – сепсис с тяжелым течением;
- лихорадка;
- поражение глаз:
1) кератит;
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2) ретинит;
3) увеит;
4) отслойка сетчатки;
5) катаракта;
6) иридоциклит.
Нередко  вирусная  инфекция  индуцирует 
опухолевый рост.
1.12 Опоясывающий лишай   
Возбудители – virus varicella zoster (V-Z)
Болеют в основном взрослые, особенно по-
жилые (старше 50-55 лет) с тяжелыми хрониче-
скими сопутствующими заболеваниями (болез-
ни крови, органов кроветворения, злокачествен-
ные  опухоли,  ВИЧ-инфицированные),  а  также 
принимающие  глюкокортикоиды, цитостатики. 
Нередко бывает одновременно ветряная оспа и 
опоясывающий лишай. Инфицирование:
- воздушно-капельным путем;
- контактным путем;
- трансплацентарно.
Заболевание у беременных приводит нередко 
к гибели плода.
Бывают  вспышки  ветряной  оспы  в  детских 
садах от больных опоясывающим лишаем.
Клинические проявления:
- острое начало с продромами в виде общего 
недомогания,  повышения  температуры  тела  и 
невралгических болей;
- на фоне отёчной и гиперемированной кожи 
по  ходу  ветвей  пораженного  чувствительного 
нерва  возникают  узелки  с  переходом  в  напря-
женные пузырьки с толстой покрышкой;
- серозное  содержимое  везикул мутнеет  че-
рез 3-4 дня, а на 5-7 день пузырьки ссыхаются в 
желтовато-коричневые корки;
- через 7-10 дней корки отпадают, и остается 
временная пигментация.
Типично  одностороннее  расположение  вы-
сыпаний  –  по  ходу  ветвей  нерва  в  виде  отде-
льных очагов, между которыми участки здоро-
вой кожи, а также боли – либо локализованные, 
либо  распространенные.  Иногда  появляется 
резкая  жгучая  или  тупая  боль,  которая  сохра-
няется у большинства длительное время и даже 
после регресса кожных высыпаний.
Регионарные  лимфоузлы болезненные,  уве-
личенные; локализация:
- лоб, голова, глаза;
- затылок, шея, плечи;
- грудь, живот, спина;
- бёдра, ягодицы.
Отмечается стойкий иммунитет, без рециди-
вов. 
Болезнь возникает чаще в весенний и осен-
ний периоды.
В легких случаях не появляются пузырьки, а 
в тяжелых – везикулы трансформируются в пус-
тулы, изъязвления.
Различают такие клинические разновиднос-
ти опоясывающего лишая:
- идиопатический, спонтанный – возникает у 
лиц с реактивацией вируса;
- симптоматический – проявляется под влия-
нием различных неблагоприятных факторов:
1) инфекционные болезни;
2) травмы;
3) интоксикации;
4) переохлаждения;
5)  хронические  соматические  заболева-
ния;
6) очаги хронических соматических забо-
леваний;
7) фокальная инфекция;
часто возникают осложнения со стороны не-
рвной системы и других органов;
- атипичные формы:
1) абортивный;
2) пузырный;
3) геморрагический;
4) язвенный;
5) гангренозный или некротический;
6) генерализованный.
Дифференциальный диагноз:
- вульгарная пузырчатка;
- истинная экзема;
- герпетиформный дерматит Дюринга;
- везикулезный сифилид.
1.13 Вакцинальная болезнь
Заболевание  возникает  в  грудном  возрасте 
после проведения вакцинации детей,  страдаю-
щих  хроническими  дерматозами,  в  результате 
аутоинокуляции.
Причина – Vaccinia-вирус. Высыпания появ-
ляются в месте введения вакцины и на отдель-
ных участках кожного покрова,  т.  к.  генерали-
зация вируса после заражения происходит лим-
фогенным или гематогенным путем.
Бывают  локализованные  и  генерализован-
ные вакцинные сыпи.
Клинические проявления.  Через  3-5  час. 
после  вакцинации  появляются  общие  явления 
(слабость,  боли  в  суставах  и  мышцах,  голо-
вные боли, повышение  температуры до 39°С). 
На коже вблизи места вакцинации или на отда-
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ленных участках появляются обильные пятнис-
тые,  узелковые,  уртикарные,  эритематозные, 
пузырьковые,  пустулезные,  буллезные,  гемор-
рагические и др. элементы. Иногда отмечается 
сыпь в виде узлов красного цвета с корками на 
поверхности  («паравакцина»).  Выделяют  ряд 
клинических форм:
а) Vaccinia autoinoculata – развивается 
вследствие  аутоинокуляции  гнойным  содер-
жимым вакцинальных высыпаний на коже при 
нарушениях целостности кожного покрова (рас-
чесы, царапины); на этих участках появляются 
пузырьки  и  гнойнички  с  западением  в  цент-
ральной части;
б) Vaccinia generalisata – в результате распро-
странения гематогенным путем быстро развива-
ется вакцинальный сепсис; заражение происхо-
дит при аутоинокуляции или вследствие общего 
инфицирования вирусом коровьей оспы; общее 
состояние пациентов крайне тяжелое; клиника: 
- эритема, 
- волдыри, 
- геморрагии и др.;
они диссеминированные и склонны к изъяз-
влению;
в) Vaccinia inoculata – болеют дети с хрони-
ческими  дерматозами,  которые  инфицирова-
лись при бытовом контакте от привитых детей; 
на различных участках кожного покрова обра-
зуются специфические везикуло-пустулы.
1.14 Вакцинная экзема (Вакциния)
Заражение детей, страдающих экземой, ато-
пическим  дерматитом,  нейродерматозами  пос-
ле  вакцинации  (оспопрививания),  происходит 
Vaccinia-вирусом.  Однако  не  исключена  воз-
можность инфицирования детей после контакта 
с  недавно  вакцинированными детьми.  Зараже-
ние детей может произойти внутриутробно или 
при проведении медицинских манипуляций.
Инкубация  –  от  5-7  дней  до  2-3  недель; 
вблизи  места  проведения  прививки  появляют-
ся  рассеянные,  ассиметричные  оспеподобные  
везикуло-пустулы размером 3-5 мм в диаметре, 
с пупковидным вдавлением в центре.
Бывают  диссеминорованные  формы,  когда 
аналогичные  высыпания  возникают  на  других 
отдаленных участках кожи и слизистых оболо-
чек (ротовая полость, половые органы, конъюн-
ктива).
1.15 Вакцинальная болезнь новорожденных и 
вакцинальная эмбриопатия
В  большинстве  случаев  Vaccinia-вирусом 
инфицируются в среднем через 3-5 недель пос-
ле  рождения недоношенные дети,  которые не-
достаточно устойчивы к заражению.
На  кожных  покровах  и  слизистых  оболоч-
ках появляется обильная везикуло-пустулезная 
оспеподобная  сыпь.  У  недоношенных  детей, 
вследствие слабо развитой иммунной системы, 
развивается вакцинальный сепсис, который до-
вольно  часто  заканчивается  летальным  исхо-
дом.
Не исключена возможность внутриутробно-
го инфицирования ребенка, а также инфициро-
вания при манипуляциях медицинскими работ-
никами, страдающими вирусной инфекцией.
1.16 Герпетиформная экзема (варицеллеформ-
ный пустулёз Юлиусберга–Капоши)
Вызывается  вирусом  простого  герпеса;  эта 
инфекция  часто  осложняет  клиническое  тече-
ние экземы, нейродермита и других дерматозов 
у детей любого возраста, а в детских лечебных 
клиниках  может  приобретать  характер  эпиде-
мии. Патологический процесс локализуется на 
очагах  основного  заболевания  и  носит  хрони-
ческий рецидивирующий характер.
Клинические проявления. Через 7-14 дней 
у детей, страдающих экземой, возникают общая 
слабость, недомогание, повышение температу-
ры, явления интоксикации. Затем на фоне эрите-
матозной и отечной кожи, вокруг экзематозных 
очагов, чаще – на коже волосистой части голо-
вы, на лице, ушных раковинах, верхних и ниж-
них конечностях появляются высыпания: мно-
гочисленные, многокамерные, размером от 1-3 
до 5 мм в диаметре, сгруппированные везикуло-
папулы  с  плотной покрышкой и  пупковидным 
западением в центральной части; внешне напо-
минают ветряную оспу. На слизистой оболочке 
полости рта – афтозный стоматит (болезненные 
эрозии и язвы, повышенная саливация).
При  генерализации  везикулы  появляются  и 
на здоровой коже.
Пузырьки вскрываются и покрываются кор-
ками. После регресса – пигментация и рубцы. 
Иногда  появляются  симптомы  менингита, 
расстройства ЖКТ,  отиты,  пневмония,  абсцес-
сы.
Возникает отек кожи лица и поражение глаз 
(кератоконъюнктивит),  увеличиваются  лимфа-
тические узлы; они болезненные. Нарастает ин-
токсикация, и возможен летальный исход.
Описаны случаи заболевания взрослых лю-
дей.
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Дифференциальный диагноз:
- вакцинная экзема;
- ветряная оспа.
1.17 Синдром Ромзая Ханта
Герпетическое  поражение  коленчатого  ган-
глия  с поражением кожи наружного слухового 
прохода, кожи заушной зоны и др. участков.
Поражается  слуховой,  тройничный,  лице-
вой, вестибулярный нервы.
Иногда  развиваются  менингиальные  явле-
ния,  энцефалит,  кератит,  иридоциклит,  парез 
голосовых связок и мягкого неба, оталгии и ге-
моррагии.
У  некоторых  больных  поражается  
ЖКТ  –  боль,  тошнота,  рвота,  непроходимость 
кишечника; при этом отмечается:
- повышение температуры;
- головные боли;
- симптомы интоксикации;
- лимфангоиты и лимфадениты;
- лейкоцитоз;
- повышение СОЭ.
Лечение – комплексное,  консервативное, 
чаще  –  амбулаторное;  госпитализация  необхо-
дима при:
- значительном болевом синдроме;
- тяжелых неврологических поражениях;
- поражениях органа зрения;
- задержке мочи;
- диссеминации процесса;
- социальных показаниях.
Этиотпропная терапия:
- ацикловир;
- протефлазид;
- валцикловир;
- фамцикловир;
- валавир.
Также применяются:
- противовоспалительные препараты;
- аутогемотерапия;
- неспецифическая   стимулирующая   тера-
пия;
- витаминотерапия;
- биогенные стимуляторы;
- ферменты;
- иммуномодуляторы:
1) левамизол;
2) циклоферон;
3) метилурацил;
4) иммуномакс;
5) когацел;
6) амиксин;
7) лавомакс;
- УФО;
- АУФОК;
- диспансеризация.
2 ПРЕДПОЛОЖИТЕЛЬНО ВИРУСНЫЕ ХРОНИЧЕСКИЕ ПУЗЫРНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ
Это  группа  приобретенных  хронических, 
иммунологически  обусловленных  дерматозов, 
первичным морфологическим элементом кото-
рых является пузырь; к этим заболеваниям от-
носятся:
а) пузырчатка акантолитическая;
б)  неакантолитические  пузырные  дермато-
зы:
- пемфигоид;
- герпес беременных;
- герпетиформный дерматоз Дюринга;
-  хронический  буллезный  дерматоз  де-
тства;
- доброкачественная  хроническая  семей-
ная пузырчатка Гужеро–Хейли–Хейли.
2.1 Акантолитическая пузырчатка
Это  группа  приобретенных  аутоиммунных 
хронических  заболеваний  прогрессирующего 
течения,  с  образованием  внутриэпидермаль-
ных  акантолитических пузырей на неизменен-
ной  коже,  наличием  акантолитических  клеток 
Tzanck в просвете пузырей и IgG-антител про-
тив плоскоэпителиальных клеток. Акантолити-
ческая пузырчатка включает следующие разно-
видности:
- пузырчатка обыкновенная (вульгарная);
- пузырчатка вегетирующая;
- пузырчатка листовидная (эксфолиативная);
- пузырчатка бразильская;
- пузырчатка себорейная (эритематозная);
- пузырчатка паранеопластическая
Частота  пузырчатки  по  отношению  к  дру-
гим дерматозам составляет в России и Украине  
0,74 %. В последние годы отмечается рост забо-
леваемости  пузырчаткой,  особенно  в  больших 
городах. В процентном отношении больные:
- вульгарной пузырчаткой составляют 74,7 %;
- вегетирующей – 3,7 %;
- листовидной – 18,4 %;
- себорейной – 3,2 %.
Заболевание  встречается  в  основном  в  воз-
расте 40-60 лет, но бывает и в более раннем, и в 
более позднем возрасте. Пузырчатка в три раза 
чаще встречается у мужчин, чем у женщин; тем 
не  менее,  по  данным  отечественных  авторов, 
Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология              1-2 (12)’ 2009
176
ЛЕКЦИЯ
заболевание  чаще  регистрируется  у  женщин. 
Многие авторы отмечают, что пузырчатка чаще 
бывает  у  лиц  еврейской  национальности,  ряд 
авторов это отрицает.
Средняя длительность заболевания (до лече-
ния кортикостероидами) составляла 6 месяцев.
2.1.1 Пузырчатка обыкновенная (вуль-
гарная):  на  неизмененной  коже  и  на  слизис-
тых  оболочках  образуются  пузыри  вследствие 
акантолиза в нижних слоях эпидермиса. Обна-
руживаются IgG-антитела против десмоглеина-
3  в  сыворотке  крови  и  в  пузырной  жидкости, 
а  также  –  в  виде  фиксированных  комплексов  
антиген-антитело  в  межклеточных  пространс-
твах пораженного эпидермиса методами непря-
мой и прямой иммунофлюоресценции (РИФ).
Этиология и патогенез – неизвестные. Те-
ории:
- вирусная инфекция;
- гормональная дисфункция;
- иммунопатологическое состояние с генети-
ческой склонностью и др.
Наличие  IgG-антител  против  десмогле- 
ина-3 (протеин-кадхерин десмосом) имеет важ-
ное патогенетическое  значение  (аутоиммунное 
заболевание!). Фиксация антител на поверхнос-
ти  клеток  активирует  протеолитические  фер-
менты,  которые,  в  свою  очередь,  индуцируют 
акантолиз и образование пузырей.
В основном болеют люди пожилого и сред-
него  возраста,  чаще  –  женщины,  очень  ред- 
ко – дети.
Течение хроническое, прогрессирующее.
Высота титров антител прямо коррелирует с 
тяжестью  течения  дерматоза.  Возможно  нали-
чие  других  аутоиммунных  заболеваний  (миа-
стения, пернициозная анемия и др.).
Клинические проявления. Акантолитиче-
ские, как правило, невоспалительного характе-
ра однокамерные пузыри могут возникать – как 
одиночные,  так  и  множественные  –  на  любом 
участке кожи и слизистых оболочках. Нередко 
(до 30 %) первые проявления пузырчатки воз-
никают на слизистой оболочке полости рта, что 
существенно  осложняет  диагностику,  так  как 
высыпания  нетипичные. Помимо  полости  рта, 
довольно часто поражается кожа:
- живота, спины;
- подмышечных впадин;
- паховых складок;
- гениталий;
- вокруг заднего прохода;
- под грудными железами.
На видимо неизмененной или слегка гипере-
мированной коже появляются округлой формы 
пузыри до 40 мм в диаметре и более. Вначале 
пузыри наполнены прозрачным содержимым, а 
через 1-2 дня принимают желтоватый оттенок, 
потом  –  мутнеют.  Поверхность  пузыря  слегка 
напряжена, а затем становится дряблой, и экс-
судат принимает грушевидную форму под вли-
янием веса. Пузырь либо вскрывается, обнажая 
эрозию  с  обрывками  эпидермиса,  либо,  при 
рассасывании  экссудата,  пузырь  спадается,  и 
покрышка превращается в корку, которая через 
несколько  дней  отпадает,  оставляя  гиперпиг-
ментацию. Иногда содержимое пузырей имеет 
геморрагический  характер.  Рубцов  не  бывает. 
Иногда  больные  ощущают  зуд,  жжение,  пока-
лывание даже до появления пузырей. Гноерод-
ная инфекция осложняет течение кожного про-
цесса.
Фазовость в течении пузырчатки. Выделя-
ют четыре фазы:
- первая фаза – начальная;
- вторая фаза – стадия ухудшения;
- третья фаза – стадия ремиссии;
- конечная фаза.
Первая фаза (предшествующая обострению) 
характеризуется  появлением  часто  локализо-
ванных  одиночных  или  множественных  пузы-
рей небольших размеров. Пузырь вскрывается, 
и эрозия быстро эпителизируется, оставляя пиг-
метацию.  Иногда  экссудат  ссыхается  в  корки, 
которые быстро отпадают, оставляя некоторую 
гиперемию. Симптом Никольского положитель-
ный не всегда; он положительный только в оча-
ге поражения. Общее самочувствие удовлетво-
рительное.
Вторая  фаза  (обострение)  характеризуется 
появлением  крупных  и  более  обильных  пузы-
рей. Эрозии сливаются друг с другом, образуя 
обширную  эрозивную  поверхность  ярко-крас-
ного или с синюшным оттенком цвета, нередко 
покрытую  фибринозным  налетом  серо-белого 
цвета.  Некоторые  эрозии  покрыты  рыхлыми 
толстыми  корками,  при  снятии  которых  легко 
возникают кровотечения. Самочувствие  значи-
тельно ухудшается. Сильные боли, гнилостный 
запах угнетает больного и окружающих. Аппе-
тит  снижен.  Бессонница,  лихорадочное  состо-
яние,  интоксикация,  поносы,  пневмония  усу-
губляют тяжелое состояние больных. Симптом 
Никольского легко вызывается.
Исход второй фазы: либо ремиссия, либо бо-
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лезненные проявления прогрессируют с после-
дующей кахексией и смертью.
Третья  фаза  (преимущественной  эпители-
зации)  –  пузыри  небольшие,  а  эрозии  быстро 
эпителизируются. Общее  состояние улучшает-
ся, боли исчезают, аппетит нормальный. Исход 
третьей фазы – полное исчезновение клиничес-
ких  проявлений,  или  ухудшение  клинической 
картины  и  переход  в  фазу  обострения  (вторая 
фаза).  Симптом Никольского  вначале  положи-
тельный, а затем вообще не вызывается.
Симптом (феномен) Никольского может про-
являться в трех вариантах:
- если  потянуть  за  обрывок  эпидермиса,  
оставшегося  после  пузыря,  то  происходит  от-
слойка этих слоев на видимо здоровой коже;
- потирание  здоровой  на  вид  кожи  или  со-
скабливание ее тупым предметом между пузы-
рями  или  эрозиями  ведет  к  отторжению  верх-
них слоев эпидермиса;
- при  потирании  здоровых  на  вид  участков 
кожи,  которые  расположены  далеко  от  очагов 
и на которых не было пузырей, также обнару-
живается легкая травмируемость верхних слоев 
эпидермиса.
Феномен  Никольского  имеет  и  диагности-
ческое,  и прогностическое  значение,  особенно 
при определении фазы процесса.
Начальные  проявления  пузырчатки  на  сли-
зистой полости рта отмечаются у 60-70 % боль-
ных и иногда являются единственным симпто-
мом.  У  больных  с  начальными  проявлениями 
пузырчатки (с высыпаниями на слизистых) пу-
зыри на коже появляются через несколько дней 
и  до  3-6 месяцев. У  ряда  больных  высыпания 
на  слизистой  полости  рта  сохраняются  изоли-
рованно, без поражения кожи в течение многих 
месяцев и даже лет.
Отмечается  особое  своеобразное  течение 
пузырчатки  на  слизистой  оболочке.  Типичные 
пузыри  с  содержимым  наблюдаются  редко, 
поскольку покрышка пузыря очень тонкая, она 
легко травмируется и вскрывается. Вместо пу-
зырей  обнаруживают  своеобразные  мембраны 
белого  или  «сального»  цвета,  под  которыми 
вскрываются  эрозии.  У  многих  больных  мож-
но обнаружить обрывки пузырей по периферии 
эрозий; поверхность имеет фибринозный налет 
или обнажена. Размеры эрозий различные. Вы-
сыпания появляются на  видимо неизмененной 
коже.
В  первой  фазе  эрозии  эпителизируются 
быстро, симтом Никольского бывает не всегда.  
Саливация нормальная или незначительно уве-
личена. Болезненность выражена незначитель-
но и усиливается при приеме горячей, твердой 
или кислой пищи.
Во второй фазе эрозии более крупные, повер-
хность их кровоточит, особенно при дотрагива-
нии или  приёме  пищи. Вся  слизистая  синюш-
ная или бледная, отёчная, на языке – отпечатки 
зубов. Происходит разрыхление более глубоких 
слоев эпителия, и образуются лакуны. Симптом 
Никольского вызывается легко как в очагах, так 
и на здоровой слизистой. Саливация значитель-
но повышена. Прием пищи затруднен или почти 
невозможен из-за болезненности, даже жидкос-
ти. Поверхность эрозий напоминает губку из-за 
появления  вегетаций,  покрытых фибринозным 
налетом белого цвета. На губах и в углах рта – 
эрозии покрываются корками желто-бурого или 
кровянистого цвета. Нередко возникает импети-
гинизация, гнилостный запах изо рта.
Если процесс переходит в третью фазу (пре-
имущественной эпителизации), то клинические 
проявления  постепенно  регрессируют,  новые 
пузыри и эрозии не появляются или они быстро 
эпителизируются. Эрозии не сливаются, глуби-
на их уменьшается. Однако пленки, отечность, 
синюшный цвет сохраняется еще долго. Сали-
вация  нормализуется.  Симптом  Никольского 
вызывается  с  трудом,  а  потом  исчезает.  Субъ-
ективные  ощущения:  пощипывание,  жжение, 
ощущение инородного тела.
Заживление  эрозий  на  слизистых  проходит 
более медленно, чем на коже, и обострение пу-
зырчатки чаще возникает на слизистых.
Следует  отметить,  что  примерно  у  1-12  % 
больных  слизистые  оболочки  не  поражаются. 
Рубцов не бывает.
Диагностика:
- дряблые  пузыри  на  неизмененной  слизис-
той оболочке или коже;
- положительный симптом Никольского;
- наличие  акантолитических  клеток  Tzanck 
в мазках-отпечатках свежих эрозий (окраска по 
Романовскому–Гимза), для которых характерны 
следующие особенности:
1) меньшие,  чем  нормальные,  эпидермо-
циты, но ядра – больше, чем у нормальных;
2) ядра окрашиваются интенсивнее;
3) в ядре – 2-3 ядрышка;
4) цитоплазма – резко базофильная, окра-
шивается неравномерно; вокруг ядра – свет-
лая  голубая  зона,  а  по  периферии  –  интен-
сивно синяя.
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- биопсия пораженной кожи:
1) преобладает  акантолиз и  горизонталь-
но расположенные щели и полоски, которые 
содержат фибрин и акантолитические клет-
ки;
2) дерма инфильтрирована лейкоцитами;
- прямая РИФ выявляет на криостатных сре-
зах  кожи  или  слизистой  оболочки  отложения 
IgG и комплемента в межклеточных пространс-
твах эпидермиса (зеленоватое свечение).
Дифференциальный диагноз: 
- буллёзный пемфигоид;
- герпетиформный дерматит Дюринга;
- вегетирующая пузырчатка;
- пузырчатка листовидная;
- пузырчатка бразильская;
- пузырчатка эритематозная;
- пузырчатка паранеопластическая;
- полиморфная экссудативная эритема.
Течение и прогноз. Течение – чаще хрони-
ческое  с  интермиттирующими  ремиссиями  и 
обострениями.
До того, как начали применять глюкокорти-
коиды – летальный исход через 1-3 года. Глюко-
кортикоиды и иммуносупрессанты значительно 
улучшают  прогноз.  Причина  смерти  в  данное 
время  –  в  основном,  последствия  длительного 
лечения  глюкокортикоидами  и  иммуносупрес-
сантами.
Лечение:
- исключить  сопутствующую  патологию, 
особенно:
1) гипертоническую болезнь;
2) язвенную болезнь;
3) сахарный диабет;
4) туберкулез и др.
- системная  глюкокортикоидная  терапия  
(150 мг преднизолона в сутки);
- после ремиссии – медленное снижение су-
точной дозы для поддержания ремиссии;
- лечение  сопутствующих  заболеваний  и  
осложнений от глюкокортикостероидов;
- при развитии тяжелых побочных эффектов 
от глюкокортикоидов (остеопороз и др.) допол-
нительно  назначают  иммуносупрессоры  для 
снижения дозы глюкокортикоидов;
- при  резистентности  к  глюкокортикоидам 
или тяжелых формах пузырчатки возможна мо-
нотерапия:
1) циклофосфамидом;
2) метотрексатом;
3) циклоспорином А;
- использование плазмафереза;
- для профилактики осложнений рекоменду-
ют:
1) диету, богатую белками и витаминами, 
с ограничением углеводов, жиров и соли;
2) препараты калия (панангин и др);
3) протекторы  слизистой  оболочки  же-
лудка;
4) анаболические гормоны;
- наружное лечение, направленное на умень-
шение боли, реэпителизацию эрозий и предуп-
реждение вторичного инфицирования:
1) ванны с перманганатом калия;
2) растворы анилиновых красителей;
3) глюкокортикоидные мази с антисепти-
ками;
4) орошение  с  анестезирующими  средс-
твами;
- системная и наружная терапия, ориентиро-
ванная на клиническое течение и динамику тит-
ра IgG-антител, которые взаимосвязаны;
- больные  пузырчаткой  должны  быть  под 
постоянным  диспансерным  наблюдением,  с 
бесплатным обеспечением медикаментами, пе-
реводом на инвалидность.
2.1.2 Вегетирующая пузырчатка – это осо-
бая форма  обыкновенной  пузырчатки,  которая 
характеризуется  пузырями  и  эрозиями  с  даль-
нейшим  развитием  папилломатозных  вегета-
ций.
Возможно,  эта  разновидность  вульгарной 
пузырчатки и, как результат, особого состояния 
иммунитета.  Встречается  намного  реже,  чем 
вульгарная пузырчатка.
Клинические проявления. Очень часто на-
чальные проявления вегетирующей пузырчатки 
обнаруживаются:
- в  полости  рта  (щёки,  ближе  к  углам  рта, 
язык и нёбо);
- на коже  (в области подмышечных впадин, 
пупка,  паховых  складок,  половых  органов  и 
заднего прохода). 
Пузыри  образуются  на  нормальной  или  на 
слегка  гиперемированной  коже;  они  мелкие, 
покрышка  разрушается  быстрее,  что  объясня-
ется  поверхностным  расположением  пузырей 
в эпидермисе и условиями (локализация), спо-
собствующими  мацерации.  При  разрушении 
покрышек  пузырей,  которое  происходит  неза-
метно,  обнаруживаются  эрозии,  покрытые  на-
летом серого или грязно-серого цвета. Дно эро-
зий неровное ввиду появления быстро образую-
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щихся  разрастаний,  которые  легко  кровоточат. 
Вегетации  явственно  возвышаются  над  непо-
раженными участками кожи – до 1-2 см. Очаги 
легко сливаются один с другим. 
Симптом  Никольского  часто  положителен, 
особенно  вблизи  очага.  Обильное  отделяемое 
легко  разлагается,  издавая  весьма  неприятный 
запах.  Из-за  ссыхания  эксудата  нередко  обра-
зуются  массивные  рыхлые  корки  грязно-буро-
го цвета. Распространение очагов идет  за  счет 
серпигинирующего роста, когда по периферии 
появляются  новые  пузыри,  дно  которых  пре-
терпевает  описанные  изменения. У  некоторых 
больных – отслойка эпидермиса в виде ободка 
беловатого цвета. Очаги поражения на слизис-
тых  приносят  невыносимые  страдания  боль-
ным. При  благоприятном  течении  –  вегетации 
уплощаются,  выделение  жидкости  прекраща-
ется и наступает эпителизация с образованием 
темно-бурых пятен. До того, как начали приме-
нять кортикостероидную терапию, все больные 
вегетирующей пузырчаткой погибали в течение 
нескольких  недель  или  месяцев  при  явлениях 
нарастающей кахексии и присоединении интер-
куррентных заболеваний.
Диагностика:
- наличие  акантолитических  пузырей  (на-
чальной  стадии)  с  дальнейшим  образованием 
папилломатозных  вегетаций,  которые  напоми-
нают поверхность бородавок;
- биопсия кожи:
1) над  базальным  слоем  эпидермиса  – 
акантолиз, горизонтальные трещины;
2) одновременно  –  акантоз,  папиллома-
тоз,  внутриэпидермальные  эозинофильные 
абсцессы.
- обнаружение  пемфигус-IgG-антител  в  сы-
воротке крови.
Дифференциальный диагноз:
- вегетирующая пиодермия;
- широкие кондиломы сифилитические;
- чёрный акантоз.
Течение и прогноз. Прогноз – более добро-
качественный,  чем  при  обыкновенной  пузыр-
чатке.  Наблюдаются  случаи  трансформации 
в  генерализованную  вульгарную  пузырчатку.  
Вегетации нередко резистентны к терапии.
Лечение: 
- при распространенных формах – глюкокор-
тикоиды, как при вульгарной пузырчатке;
- в случае ограниченных поражений:
1) выскабливание  (кюретаж)  ложкой 
Фолькмана;
2) глюкокортикоидные мази с антисепти-
ками.
2.1.3 Пузырчатка листовидная (эксфоли-
ативная). На  эритематозной  коже  образуются 
плоские,  дряблые  пузыри  вследствие  аканто-
лиза в  зернистом слое эпидермиса. Пемфигус-
IgG-антитела  против  десмоглеина-1  выявля-
ются  в  сыворотке  крови,  а  также  в  виде  фик-
сированных  комплексов  антиген-антитело  –  в 
зернистом слое эпидермиса. Это аутоиммунное 
заболевание, однако антитела направлены про-
тив десмоглеина-1 в десмосомах.
Заболевание редкое. Болеют женщины в воз-
расте  30-60  лет;  течение  годами,  более  добро-
качественнее,  чем при вульгарной пузырчатке. 
УФО ухудшает состояние.
Клинические проявления. Болезнь начина-
ется  внезапно,  при  общем  хорошем  самочувс-
твии  больного  вначале.  Нередко  плоские,  вя-
лые пузыри, корочки возникают на коже лица, 
волосистой части головы, туловища. Очаги не-
которое время носят локализованный характер, 
быстро  происходит  генерализация  процесса, 
когда поражается почти вся кожа.
Пузыри дряблые, располагаются поверхнос-
тно;  покрышка  легко  разрушается,  а  экссудат 
ссыхается  в  тонкие  корочки,  напоминающие 
пластинки  или  листы  слоеного  теста.  Пузыри 
сливаются один с другим, часто образуют почти 
сплошные  эрозивные  поверхности,  напоминая 
обожженную кожу.
Отслоившийся эпидермис остается на своем 
месте,  а  под  ним  продолжают  образовываться 
новые и новые пузыри. Способность к регене-
рации резко снижается или почти отсутствует.
Симптом  Никольского  хорошо  выражен. 
Идет  образование  поверхностных  ссадин  и  на 
участках кожи,  свободных от пузырей,  за  счет 
акантолиза.
В  связи  с  генерализацией  процесса,  общее 
состояние  больного  значительно  страдает,  и 
нормальная  вначале  температура  тела  повы-
шается до субфебрильной, а затем фебрильной 
(febris continuae). Субъективно –  слабость, бо-
лезненность  при  изменении  положения  тела, 
при перевязках. Поносы, пневмонии, осложне-
ния пиококками, потеря белка с пузырной жид-
костью приводит к кахексии и смерти.
Слизистые оболочки вовлекаются в процесс 
очень редко.
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Диагностика:
- наличие поверхностных акантолитических 
пузырей  (в начальной  стадии),  эрозий, покры-
тых слоистыми корками;
- симптом  Никольского  резко  положитель-
ный;
- цитология  –  обнаружение  акантолитиче-
ских клеток в мазках-отпечатках эрозий;
- обнаруживается эозинофилия в крови;
- биопсия кожи позволяет выявить:
1) в зернистом слое эпидермиса – аканто-
литические пузыри, а также акантоз и папил-
ломатоз;
2) в дерме – инфильтрат с преобладанием 
эозинофилов;
- характерно наличие пемфигус-IgG-антител 
против десмоглеина-1 в сыворотке крови в виде 
фиксированных  скоплений  –  в  межклеточных 
пространствах эпидермиса.
Дифференциальный диагноз:
- дискоидная красная волчанка;
- себорейная экзема;
- вторичные эритродермии.
Течение и прогноз. Хроническое  волнооб-
разное  течение  с  удовлетворительным  общим 
состоянием. 
Отдаленный  прогноз  –  непредвиденный; 
возможен летальный исход.
Лечение:
- глюкокортикоиды  и  иммуносупрессанты, 
как и при вульгарной пузырчатке;
- при  бактериальной  инфекции  –  общая  и 
местная антибактериальная терапия;
- защита от солнечных лучей
2.1.4 Бразильская пузырчатка – своеоб-
разная  форма  пузырчатки,  встречающаяся  в 
тропиках, главным образом в районе реки Ама-
зонки на границе с Парагваем. Клинически за-
болевание близко к листовидной пузырчатке и 
себорейной пузырчатке.
Это аутоиммунный процесс, как и при листо-
видной пузырчатке. Эндемичность свидетельс-
твует о дополнительном инфекционном факто-
ре (вирус?), который передается комарами.
Чаще  встречается  в  возрасте  от  10  до  30 
лет. Заболевание хроническое и длится от 5 до  
20  лет;  но  бывает  острым  и  подострым.  Вы-
здоровление  без  применения  глюкокортико- 
идов – 10 %. Женщины болеют чаще. Иногда за-
болевание носит семейный характер.
Клиника.  Клиническая  картина  весьма  по-
лиморфна; выделяют:
- острую форму;
- подострую форму;
- «суперакутную» форму, –
а также:
- листовидную;
- пустулезную;
- буллезную;
- дистрофическую;
- эритродермическую;
- веррукозную и папилломатозную;
-  герпетиформную  и  др.  клинические  фор-
мы.
При острых и подострых формах:
- подъем температуры до высоких значений;
- эксфолиативная эритродермия;
-  более-менее  выраженное  образование  пу-
зырей. 
При хроническом течении:
- анкилозы крупных суставов;
- атрофия мышц;
- атрофия грудных желез и яичек;
- остеопорозы и остеомаляции.
В дальнейшем:
- гиперкератоз ладоней и подошв;
- появление вегетаций, напоминающих acan-
thosis nigricans,  в  области  подмышечных  впа-
дин;
- образование гиперпигментированных учас-
тков кожи. 
Поражения  слизистых  оболочек  не  бывает. 
Симптом  Никольского  положительный  у  всех 
больных. У женщин – аменорея, потеря  libido, 
дисфункция эндокринных желез.
Диагностика:
- гистопатология  (как  при  листовидной  пу-
зырчатке);
- наличие  пемфигус-IgG-антител,  направ-
ленных против десмоглеина-1, как и при листо-
видной пузырчатке;
- данные  анамнеза  о пребывании  в  эндеми-
ческой зоне.
Дифференциальный диагноз:
- дискоидная красная волчанка,
- себорейная экзема;
- вторичные эритродермии.
Течение и прогноз. До  «глюкокортикоид-
ной эры» – течение и смерть через 5-10-30 лет. 
В настоящее время – выздоровление в 30-50 % 
случаев.
Лечение:
- глюкокортикоиды;
- общая и наружная терапия вторичной ин-
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фекции.
2.1.5 Себорейная (эритематозная) пузыр-
чатка (синдром Сенир–Ашера)  проявляется 
акантолитическими  пузырями  и  эритемато-
сквамозными  бляшками  на  себорейных  участ-
ках кожи.
Аутоиммунное заболевание. Возможна про-
вокация  УФО.  Иммунологически  речь,  воз-
можно,  идет  об  объединении  листовидной пу-
зырчатки  с  красной  волчанкой,  поскольку  при 
красной волчанке выявляются антинуклеарные 
и пемфигус-антитела. РИФ выявляет отложение 
иммуноглобулинов в зоне базальной мембраны 
(как при красной волчанке) и между кератино-
цитами (как при листовидной пузырчатке). Од-
нако все параметры выявляются не всегда.
Достаточно редкое заболевание. Чаще боле-
ют женщины в возрасте 40-50 лет.
Клинические проявления. Болезнь начина-
ется с появления на коже лица высыпаний, рас-
полагающихся в виде бабочки, или на коже гру-
ди, спины. Это эритематозные очаги, обычно на 
фоне жирной  себореи,  представляющие  собой 
наслоение  тонких или рыхлых корочек желто-
ватого  цвета. У некоторых  больных  они напо-
минают  очаги  красной  волчанки,  но  чешуйки 
отторгаются легко, и атрофии нет. Очаги захва-
тывают обширные участки и из-за гиперемии и 
шелушения напоминают себорейный дерматит 
или себорейную экзему с явлениями импетиги-
низации.
Общее  состояние  не  нарушается,  ремиссии 
чередуются  с  обострениями  в  течение многих 
месяцев  и  даже  лет.  Даже  на  ранних  стадиях 
симптом Никольского – положительный. Иногда 
появляются эрозии на слизистой полости рта.
Диагностика:
- биопсия кожи;
- прямая РИФ в  очагах поражения:  полосо-
видные отложения IgG-антител субэпидермаль-
но  в  зоне  базальной мембраны  (как  при  крас-
ной волчанке) и в межклеточных пространствах 
эпидермиса (как при пузырчатке);
- в  сыворотке  крови  выявляются пемфигус-
антитела (против десмоглеина-1), а иногда и ау-
тонуклеарные антитела;
- пемфигоид-антитела отсутствуют.
Дифференциальный диагноз:
- себорейная экзема;
- красная волчанка;
- пузырчатка листовидная;
- обыкновенная пузырчатка.
Течение и прогноз. Прогноз – менее песси-
мистический, чем при обыкновенной пузырчат-
ке.  Течение  хроническое,  волнообразное.  Воз-
можна генерализация.
Лечение: 
- системная  глюкокортикоидная  и  иммуно-
супрессивная терапия;
- наружно – глюкокортикоидные мази.
2.1.6 Пузырчатка паранеопластическая– 
это  пемфигус-подобное  заболевание  с  поли-
морфной  клинической  картиной  в  ассоциации 
с лимфомами и другими опухолями. Аутоанти-
тела направлены против различных протеинов 
десмосом:
- десмоплакин-1, -2;
- антиген 1 булезного пемфигоида (Ar1 БП).
Клинические проявления. Характерна по-
лиморфная сыпь в виде эритематозных бляшек. 
Пузыри,  сыпи  в  виде  «кокард»,  обилие  эро- 
зий – даже на слизистой рта, носоглотки, горта-
ни, трахеи, бронхов, пищевода.
Диагностика:
- гистопатологично:
1) надбазальные акантолитические пузы-
ри;
2) распросраненный  дискератоз  керати-
ноцитов;
3) воспалительный инфильтрат в дерме;
- прямая РИФ соответствует  такой,  как при 
обыкновенной пузырчатке;
- непрямая РИФ – в сыворотке крови выяв-
ляются в основном антитела против десмопла-
кина-1,  -2,  и Ar1 БП  (основные  составные де-
смосом и полудесмосом).
Дифференциальный диагноз:
- обыкновенная пузырчатка;
- пузырчатка листовидная;
- пузырчатка вегетирующая;
- пузырчатка бразильская;
- пузырчатка эритематозная.
Течение и прогноз. Варианты течения – от 
легкого до тяжелого. Часто – исчезновение вы-
сыпаний при успешном лечении опухоли.
Лечение:
-  традиционное  лечение  акантолитической 
пузырчатки;
- показан поиск опухоли и соответствующее 
лечение.
2.2 Неакантолитические пузырные дерматозы
2.2.1 Пемфигоид – это  группа  приобретен-
ных  хронических,  иммунологически  обуслов-
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ленных дерматозов с образованием субэпидер-
мальных  эпидермолитических  (т.е.  в  результа-
те  отслоения  эпидермиса  от  дермы)  пузырей. 
Внутриэпидермальный  акантолиз  и  аканто-
литические  клетки  Tzanck  не  определяются.  
К пемфигоидам относится:
- буллезный пемфигоид;
-  рубцующийся  пемфигоид  слизистых  обо-
лочек;
- доброкачественная  неакантолитическая 
пузырчатка слизистой оболочки только полости 
рта;
- герпес беременных.
2.2.1.1 Буллезный пемфигоид – это дерма-
тоз, при котором на  здоровой коже или  эрите-
матозных  бляшках  образуются  напряженные 
субэпидермальные  эпидермолитические  пузы-
ри.  Характерно  наличие  аутоантител  против 
протеина полудесмосом, антигена 1 и 2 буллез-
ного пемфигоида (Ar1 и Ar2 БП).
Этиология и патогенез. Это аутоиммунное 
заболевание;  аутоантитела  в  сыворотке  крови 
направлены против Ar1 и Ar2 БП:
- Ar1 БП – это 230 кДа-протеин бляшек по-
лудесмосом;
- Ar2 БП – своеобразный трансмембранный 
180  кДа-протеин  бляшек  полудесмосом  с  кол-
лагеноподобными участками (отсюда название-
синоним – коллаген XVII).
Реакция «антиген – антитело» вдоль базаль-
ной  мембраны  (полудесмосомы)  активирует 
комплемента-каскад и освобождает энзимы, что 
приводит  к  образованию  эпидермолитических 
субэпидермальных пузырей.
Отмечается  частая  ассоциация  буллезного 
пемфигоида  с  такими  иммунологическими  за-
болеваниями, как:
- дерматомиозит;
- системная красная волчанка;
- язвенный колит и др.
При  буллезном  пемфигоиде,  как  паранео-
плазии,  образование  аутоантител  обусловлено 
злокачественною  опухолью,  как  инородным 
телом. В результате перекрестной реакции этих 
антител  с  полудесмосомами  кожи  образуются 
пузыри.
Буллезный пемфигоид может индуцировать-
ся:
- некоторыми медикаментами:
1) пенициллин;
2) диазепам;
3) фуросемид и др.
- УФО.
Эпидемиология. Чаще  болеют  пациенты  в 
возрасте старше 60 лет.
Клинические проявления:
- характерны зудящие напряженные пузыри 
размерами  от  горошины  до  грецкого  ореха,  с 
прозрачным или геморрагическим содержимым 
на  неизмененной  коже  и  /или  эритематозных 
отечных бляшках;
- пузыри расположены повсеместно, но пре-
имущественно в складках кожи, на верхней по-
ловине живота, внутренней поверхности бедер;
- пузыри более плотные (субэпидермально), 
чем при обыкновенной пузырчатке;
- потягивание  обрывка  покрышки  пузыря 
может  вызвать  краевое  отслоение  эпидермиса 
(симптом  перифокального  субэпидермального 
пузырного  отслоения);  пузыри  можно  также 
несколько  переместить  с  помощью  бокового 
давления;
- как  особая  разновидность,  встречается 
обычно  симметрично  локализованный  буллез-
ный пемфигоид – пузыри на голенях и голове; 
- распространенные отечные эритематозные 
бляшки могут существовать без пузырей;
- слизистые оболочки рта поражаются редко 
(до 20 % случаев) и не в тяжелой форме;
- эрозии,  покрытые  геморрагическими  кор-
ками, заживают довольно быстро без рубцов;
- клетки  Tzank  в  мазках-отпечатках  эрозий 
не определяются.
Диагностика:
- напряженные  зудящие  пузыри  на  неизме-
ненной или отечной эритематозной коже у па-
циентов старше 60 лет с подтверждением диа-
гноза  методом  патогистологических  и  сероло-
гических исследований;
- биопсия кожи:
1) субэпидермальные  эпидермолитиче-
ские щели и пузыри;
2) эпидермис (покрышек пузыря) – не из-
менен;
3) содержимое пузыря – сыворотка крови 
и эозинофилы;
4) акантолиза и клеток Tzank нет;
5) в сосочковом слое дермы – инфильтрат 
из лимфоцитов,  гистоцитов,  эозинофилов и 
нейтрофилов;
- электронно-микроскопически  –  пузырь 
при  буллезном  пемфигоиде  образуется  внутри 
lamina lucida базальной мембраны;
- иммуногистопатологично – выявляются от-
ложения  вдоль  базальной мембраны  IgG  4,2  и 
1-2 (12)’ 2009          Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология
183
Федотов В.П. ВИРУСНЫЕ И ПРЕДПОЛОЖИТЕЛЬНО ВИРУСНЫЕ ПУЗЫРНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ
комплемента;
- в  сыворотке  крови  –  аутоантитела  против 
Ar полудесмосом (антигена базальной мембра-
ны или БП-антигена); выявляют антитела про-
тив:
1) Ar1 БП – в 70 % случаев;
2) Ar2 БП – в 55 % случаев;
уровень  этих  антител  не  коррелирует  с  ак-
тивностью буллезного пемфигоида.
Дифференциальный диагноз:
- пузырчатка обыкновенная;
- герпетиформный дерматит Дюринга;
- диабетический буллезный дерматоз.
Течение и прогноз. Хроническое  волнооб-
разное течение. Без лечения летальность дости-
гает 30 %. Глюкокортикоиды и иммуносупрес-
соры  существенно  улучшают прогноз.  Буллез-
ный  пемфигоид  регрессирует  при  выявлении 
и лечении опухоли и рецидивирует в случае ее 
прогрессирования.
Лечение: 
- исключение  опухоли  во  всех  случаях бул-
лезного пемфигоида у стариков;
- глюкокортикоиды  в  средних  дозах  (40-50 
мг преднизолона), позднее – в  зависимости от 
течения буллезного пемфигоида, как правило, в 
достаточно низких суточных дозах;
- иногда  проводится  длительная  терапия 
сульфонами;
- иммуносупрессанты (азатиоприн);
- цитостатики (метатрексат);
- наружно – эпителизирующие и дезинфици-
рующие средства.
2.2.1.2 Рубцующийся пемфигоид слизис-
тых оболочек – это хронический буллезный де-
рматоз, который бывает, в основном, на слизис-
тых оболочках, реже – на коже и имеет склон-
ность к образованию рубцовых структур.
Этиология и патогенез. Безусловно,  речь 
идет о рубцующемся варианте буллезного пем-
фигоида.
Аутоантитела  направлены  против  Ar2  БП 
(коллаген XVII) или ламинина 5 (оба являются 
протеинами десмосом).
Заболевание встречается также в форме па-
ранеоплазии.
Заболевание  очень  редкое  и  встречается  у 
людей пожилого возраста.
Клинические проявления:
- чаще всего наибольшие поражения возни-
кают на слизистых оболочках ротовой полости 
и конъюнктивы, реже – носа,  гортани,  генита-
лий и ануса;
- поражение кожи бывает редко;
- поражение глаз (одного или обоих) начина-
ется постепенно с медленного отекания и гипе-
ремии конъюнктивы;
- субъективно – жжение, чувство боли, све-
тобоязнь;
- на  этом  фоне  образуются  мелкие  и  эфе-
мерные  пузыри,  которые  быстро  вскрывают-
ся и заживают рубцами в виде синехий между 
конъюнктивой век и глазного яблока; в случае 
медленного  рубцевания,  просвет  конъюнкти-
вальной полости уменьшается,  вплоть до пол-
ной облитерации;
- развиваются  различные  нарушения  функ-
ции и деформации в виде:
1) симблефарона;
2) эктропиона;
3) трихиаза;
4) папуса;
5) язв, которые могут привести к слепоте 
(«скулактурные глаза»);
- закупорка рубцами слёзных выводных про-
токов  приводит  к  высыханию  конъюнктивы  с 
панофтальмией и потерей глаза;
- на  слизистых  оболочках  ротовой полости, 
чаще  щек  и  десен  образуются  рецидивирую-
щие пузыри с переходом в болезненные эрозии, 
следствием заживления которых являются руб-
цовые атрофии и стриктуры;
- подобные рубцовые синехии встречаются и 
на других слизистых оболочках;
- изолированное  ограниченное  поражение 
кожи встречается у 10-30 % пациентов, в основ-
ном, на лице, волосистой части головы, области 
пупка и лобка;
- генерализованные  формы  встречаются 
очень редко.
Диагностика:
- клиническая картина;
- биопсия кожи:
1) субэпидермальные  пузыри  с  неизме-
ненным эпидермисом (покрышка пузыря);
2) акантолиз отсутствует;
3) в  дерме  вначале  преобладает  инфиль-
трат из эозинофилов, лимфоцитов и плазма-
тических клеток, а несколько позднее – фиб-
ропластический процесс с реваскуляризаци-
ей и рубцовой атрофией;
- иммуногистопатологические методы:
1) прямая  РИФ  –  линейные  отложения 
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IgG,  IgA  и  комплемента  в  зоне  базальной 
мембрана  (как  и  при  буллезном  пемфигои-
де);
2) непрямая  РИФ –  единичные  циркули-
рующие в сыворотке антитела (в основном, 
против базальной мембраны, против Ar2 БП; 
реже  –  против  ламина-5)  определяются  не 
всегда (у 10 % больных).
Диференциальный диагноз:
- афтозный стоматит;
- синдром Бехчета;
- синдром Стивенса–Джонса.
Течение и прогноз.  Хроническое  (годы) 
волнообразное  течение.  Прогноз  определяют 
рубцовые стенозы и ухудшение зрения; в 20 % 
случаев – слепота.
Лечение.  Глюкокортикоидная  терапия  (сис-
темно  и/или  субконъюнктивально)  –  недоста-
точно  эффективна.  Оправданы  попытки  тера-
пии:
- сульфонами;
- ретиноидами;
- цитостатиками;
- циклосплоринами А и др.
Синехии  подлежат  оперативному  рассече-
нию.
2.2.1.3 Доброкачественная неакантоли-
тическая пузырчатка слизистой оболочки 
только полости рта. Б.М. Пашков и Н.Д. Шек-
лаков длительно наблюдали в  1959  г.  12 боль-
ных  с  локализацией  пузырей  только  на  сли-
зистой  оболочке  полости  рта,  без  поражения 
других слизистых оболочек и кожи и без обра-
зования рубцов и сморщивания ткани. Больные 
имели субъективные минимальные ощущения, 
и общее состояние их всё время было хорошим. 
Гистологически  –  субэпителиальное  располо-
жение пузырей. При многократных исследова-
ниях поверхности эрозий, со дна свежих пузы-
рей  акантолитических  клеток  обнаружить  не 
удалось. Проба с KI местно и внутрь дала отри-
цательный результат.
Эта  форма  пузырного  заболевания  слизис-
той оболочки полости рта не соответствует ни 
дерматиту Дюринга, ни доброкачественной пу-
зырчатке оболочек, ни экссудативной эритеме.
2.2.1.4 Герпес беременных – это  аутоим-
мунный, сильно зудящий, полиморфный, папу-
ло-везикулезный вариант буллезного пемфиго-
ида на фоне беременности, трофобластических 
опухолей или хорионэпителиомы.
Этиология и патогенез.  Пассивная  пере-
дача  новорожденным  и  наличие  характерного  
Ar2 БП указывают на иммунологический генез 
герпеса беременных.
Герпес  беременных может  ассоциироваться 
с такими аутоиммунными заболеваниями, как:
- тиреотоксикоз;
- витилиго и др.
Геста-  и эстрагенные контрацептивы иногда 
индуцируют  герпес  беременных.  Допускается 
генетическая склонность.
Очень редкое заболевание.
Клинические проявления. В  последнем 
триместре  беременности,  вначале  в  области 
пупка и на конечностях, а позднее – везде появ-
ляется полиморфная сыпь: очень зудящие, отеч-
ные, полициклические,  эритематозные бляшки 
с  герпетиформно  расположенными  пузырями 
разных размеров. Слизистые оболочки поража-
ются  редко.  Общее  состояние  –  удовлетвори-
тельное.
Подобные высыпания могут возникать у но-
ворожденных; имеют склонность к спонтанно-
му регрессу через несколько недель.
Диагностика:
- сильно  зудящие  полиморфно-пузырные 
высыпания во время беременности;
- биопсия кожи – субэпидермальные пузыри 
со своеобразным некрозом базальных клеток и 
воспалительным инфильтратом в дерме;
- иммуногистопатологично  (прямая  РИФ) 
определяются  вдоль  базальной  мембраны  ли-
нейные отложения комплемента (С3) и в отде-
льных  случаях  –  иммуноглобулинов  (в  основ-
ном. IgG и IgA);
- в  сыворотке  крови  определяются Ar2  БП-
антитела;
- выраженная эозинофилия в крови;
- симптом  перифокального  субэпидермаль-
ного пузырного отслоения – частично положи-
тельный.
Дифференциальный диагноз:
- герпетиформный дерматит Дюринга;
- зудящие уртикарные папулы и бляшки у бе-
ременных;
- полиморфная экссудативная эритема.
Лечение:
- при ограниченных формах – только глюко-
кортикоидные кремы с антисептиками; 
- при распространенных формах – системная 
глюкокортикоидная  терапия  в  эквивалентных 
состоянию кожи дозах;
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- исключить гормональные контрацептивы.
Поражения  кожи  у  новорожденных  –  вре-
менные  и  требуют  только  наружных  методов 
лечения.
2.2.2 Герпетиформный дерматит Дюрин-
га – это хронически-рецидивирующий, аутоим-
мунный  (зернистые  отложения  IgA  в  сосочках 
дермы), зудящий, полиморфный дерматоз:
- герпетиформно  сгруппированные  субэпи-
дермальные везикулы;
- отёчные эритематозные бляшки;
- папулы;
- уртикарии;
- пузыри. 
У  большинства  больных  наблюдается  не-
редко  нераспознанная  глютен-чувствительная 
энтеропатия;  взаимоотношения  между  герпе-
тиформным дерматитом и энтеропатиею еще не 
понятна.
Этиология и патогенез. Этиология невыяс-
нена. Имеются следующие теории:
- полиэтиологическая  с  генетической  на-
клонностью  (у 80 % –  ассоциация  с HLA DR3 
(DQ2/Ai и B8); 
- иммунопатологическое состояние и др.
Провоцируют высыпание:
- глютен;
- йод и другие галогены;
- инфекции.
Герпетиформный дерматоз может быть и как 
паранеоплазия.
Встречается редко.
Болеют  люди  всех  возрастов,  однако  чаще 
мужчины средних лет.
Клинические проявления. Заболевание ха-
рактеризуется истинным полиморфизмом, хотя 
отдельные вспышки заболевания протекают мо-
номорфно.
В  типичных  случаях  одновременно  видно 
эритематозную,  пузырьковую,  пустулезную  и 
уртикарную сыпь, а иногда и узелки.
Пузырьки возникают на эритематозном фоне 
или на неизмененной коже, величиной до горо-
шины. Покрышка их толстая и плотная, поэто-
му вскрываются пузырьки с трудом – через 7-10 
дней после их возникновения. Иногда одновре-
менно  с  пузырьками  высыпают  пузыри.  Важ-
ный  признак  –  герпетиформная  группировка 
пузырьков, но бывают и рассеянные высыпания. 
Важный момент высыпаний – интенсивный зуд 
и жжение. Заболевание протекает приступами, 
т.е.  рецидивирует  через  разные  промежутки 
времени. В  тяжелых  случаях  –  высыпания  су-
ществуют длительно, не исчезая. Относительно 
хорошее общее состояние, лишь перед обостре-
нием – недомогание: озноб, повышение темпе-
ратуры  (хотя бывает не  всегда). Из-за  зуда на-
рушается  сон,  появляется  раздражительность, 
истощение и ослабление организма.
Предпочтительная локализация:
- область лопаток, поясницы;
- разгибательные поверхности конечностей, 
но бывает любой локализации, даже на голове 
и  лице.  После  регресса  сыпи  остается  гипер-
пигментация, рубцов не бывает (возможны при 
присоединении вторичной инфекции). Слизис-
тая полости рта поражается редко: поверхност-
ные эрозии неправильной формы, по окружнос-
ти – обрывки пузырьков.
Различают четыре клинических типа герпе-
тиформного дерматита:
- везикулезный;
- эритематозный;
- буллезный;
- пустулезный, – 
по  преобладанию  тех  или  иных  первичных 
морфологических  элементов,  хотя имеется по-
лиморфизм.  Описана  редкая  форма  заболева-
ния – экземоподобная.
Бывает абортивная форма с незначительным 
зудом и эритемой с папулами.
Определяется повышенная чувствительность 
к йоду и другим галогенам (местно 30-процен-
тная мазь  с  йодистым  калием  и  прием  внутрь  
KI – обострение заболевания).
У 90 % пациентов отмечается глютен-чувс-
твительная энтеропатия, течение которой быва-
ет субклиническим.
Диагностика:
-  клиническая  картина  –  полиморфно-вези-
кулезные  герпетиформные  высыпания  с  выра-
женным зудом, жжением на разгибательных по-
верхностях рук, плечах и ягодицах;
- эозинофилия в крови;
- появление новых высыпаний на месте на-
ложения  50-процентной  мази  йодистого  калия 
(проба Ядассона);
- биопсия кожи:
1) субэпидермальные  пузыри  с  обилием 
эозинофилов в их серозном содержимом;
2) пузыри  окруженные  капиллярными 
микроабсцессами  (скопления  нейтрофилов 
и эозинофилов) на верхушках сосочков;
3) в  дерме – полиморфный воспалитель-
ный инфильтрат;
Дерматовенерология. Косметология. Сексопатология              1-2 (12)’ 2009
186
ЛЕКЦИЯ
4) электронная  микроскопия  показывает, 
что  пузыри  образуются  дермолитическим 
путем под lamina densa;
- иммунопатогистологически:
1) прямая РИФ – отложение гранулярного 
IgA  и  комплемента  на  верхушках  сосочков 
дермы и значительно реже – линейно вдоль 
базальной мембраны;
2) непрямая  РИФ  –  в  сыворотке  крови 
иногда  выявляются  IgA-антитела  против 
глиадина и эндомизиума (часто у пациентов 
с энтеропатией);
- быстрый положительный лечебный эффект 
ДДС может служить своеобразным диагности-
чесим критерием.
Дифференциальный диагноз:
- бразильская пузырчатка;
- пруригинозная хроническая экзема;
- полиморфная экссудативная эритема.
Течение и прогноз. Хроническое  течение 
(годы),  рецидивирующее  с  уменьшением  ин-
тенсивности герпетиформного дерматита.
Санация  очагов  хронической  инфекции 
иногда  излечивает  герпетиформный  дерматит 
(особенно у детей).
Общее состояние – без нарушений.
Лечение. Наиболее  эффективны  сульфоны 
(ДДС, дапсон, авлосульфон, сульфетрон и др); 
применяются:
- вначале – по 150-200 мг в сутки, циклами 
по 5-6 дней с интервалом 1-3 дня;
- в  дальнейшем  длительное  поддерживаю-
щее лечения ДДС – по 5-100 мг в сутки;
курсовая  доза  зависит  от  эффективности  и 
переносимости препарата.
До  начала  лечения  желательно  определить 
уровень глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, пом-
ня о возможности гематологических побочных 
явлений (метгемоглобинемия, гемолиз).
Эффективны  также  сульфонамиды  (напри-
мер, сульфапиридин).
При  резистентности  герпетиформного  де-
рматита к сульфонам или непереносимости их, 
показаны  глюкокортикоиды  в  средних  дозах  
(15-20 мг преднизолона в сутки), лечебное вли-
яние которых всё же недостаточно выразитель-
ное.
Диета, исключающая:
- продукты,  содержащие йод  (йодированная 
соль, морская рыба и др.);
- глютен (продукция из пшеницы, овса, жита, 
ячменя, проса), –
что способствует уменьшению энтеропатии 
и иногда – высыпаний на коже.
Больным с выраженным зудом – антигиста-
минные препараты;
Наружно:
- растворы анилиновых красителей;
- фукорцин;
- глюкокортикоидные мази, аэрозоли.
2.2.3 Хронический буллезный дерматоз 
детства характеризуется линейными отложени-
ями  IgA вдоль базальной мембраны (аутоанти-
геном является ладинин-протеин  соединитель-
ных  филаментов)  и  полиморфными  зудящими 
высыпаниями  (эритематозные бляшки и пузы-
ри).
Этиология и патогенез – как и герпетифор-
мный дерматоз Дюринга.
Встречается  намного  реже,  чем  дерматит 
Дюринга. Болеют дети в возрасте от 4-5 до 10 
лет.
Клинические проявления отвечают  объ-
единению  буллезного  пемфигоида  и  герпети-
формного дерматита или подобные с одним из 
них:
- предпочтительной локализации нет;
- глютен-чувствительная  энтеропатия  от-
сутствует;
- иногда  отмечается  высокая  чувствитель-
ность к йоду;
- отсутствует  ассоциация  с  антигенами  гис-
тосовместимости HLA B8 и DR 3, что подчерки-
вает самостоятельность данной нозологической 
единицы.
Диагностика:
- клиническая картина;
- детский возраст;
- иммуногистопатологически  –  определяют 
линейные отложения IgA и комплемента вдоль 
базальной мембраны (против ладинина);
- в  сыворотке  крови  иногда  выявляются  
IgA-антитела против ладинина.
Течение  хроническое  на  протяжении  не-
скольких лет (до полового созревания и далее).
Лечение: 
- сульфоны и сульфапиридин;
- при резистентности к сульфонам – систем-
ная глюкокортикоидная терапия в малых, адек-
ватных тяжести заболевания дозах;
- наружно:
1) анилиновые красители;
2) глюкокортикоидные аэрозоли.
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2.2.4 Доброкачественная семейная хро-
ническая пузырчатка Гужеро–Хейли–Хейли 
– это  своеобразное  поражение  кожи,  которое 
может развиться в любом возрасте, но чаще по-
является  в юношеском. Оба  пола  болеют  оди-
наково часто. Заболевание встречается во всех 
странах мира. Появляется  преимущественно  в 
летнее время.
Клинические проявления. Проявления  на 
коже  протекают  вначале  незаметно  для  боль-
ного. Поражается  кожа шеи и  складок. Внача-
ле появляется напряженный небольшой пузырь 
вытянутой  формы  с  серозным  содержимым. 
Пузыри  возникают  на  нормальной  или  слегка 
воспаленной  коже.  Содержимое  нагнаивается, 
и  пузырь  вскрывается;  эрозии  быстро  покры-
ваются  корками.  Пузыри  эфемерны  и  быстро 
вскрываются, так что их можно и не заметить. 
Очаги напряжения – величиной с ладонь и бо-
лее,  имеют  овальную  или  полициклическую 
форму,  резко  ограничены  от  здоровой  кожи 
вследствие полиморфизма высыпаний, напоми-
ная очаги импетиго, микробной экземы, дерма-
томикозов и даже иногда псориаза. Увеличива-
ясь по периферии, очаги могут принимать коль-
цевидную или  серповидную форму. Очаги –  в 
виде эритематозных бляшек с эрозиями и тре-
щинами на поверхности; при этом характерны 
своеобразные щелевидные эрозии, вид которых 
напоминает  извилины  мозга.  Мокнущая  розо-
во-красная  поверхность  эрозий  частично  по-
крыта  желтыми  и  серовато-желтыми  корками. 
В мазках-отпечатках с поверхности эрозий об-
наруживаются  акантолитические  клетки.  Еди-
ничные пузыри хорошо заметны по периферии 
очага.  Центральная  часть  пигментируется  во 
время  прогрессирования  болезни;  хорошо  бы-
вает  заметен  воспалительный  ободок  по  краю 
очага. При  локализации  в  складках,  их  повер-
хность  бывает  мацерированной  и  как  бы  про-
резанной  глубокими извилистыми трещинами. 
В части случаев вблизи очага можно получить 
положительный  симптом  Никольского.  Пред-
почтительная локализация:
- шея (боковые участки);
- подкрыльцовые впадины;
- область половых органов. 
Генерализованный  процесс  встречается 
крайне редко.
Изменений на слизистых оболочках и конъ-
юнктиве не наблюдается.
Иногда больные жалуются на зуд. Общее со-
стояние не страдает.
Заболевание  длится  десятилетиями  и  пе-
риодически  рецидивирует,  но  спонтанно  дает 
длительные  ремиссии.  При  рецидивах  сыпь 
появляется на тех же местах, на которых была 
прежде.
Характерен  семейный  характер  дерматоза, 
хотя проявления могут быть и незначительны-
ми, что остается незамеченным.
В  акантолитических  клетках,  обнаружива-
емых  при  доброкачественной  хронической  се-
мейной  пузырчатке,  отсутствуют  дегенератив-
ные  явления;  это  потерявшие  тканевые  связи 
жизнеспособные  нормальные  эпидермальные 
клетки.
Диагностика. От истинного пемфигуса это 
заболевание отличается:
- почти  исключительной  локализацией  в 
кожных складках;
- хроническим течением;
-  отсутствием  характерных  пузырей  и  эро-
зий;
- хорошим общим состоянием;
- отсутствием  поражений  слизистых  оболо-
чек;
- отсутствием  дегенеративных  изменений  в 
акантолитических клетках.
От  буллезной формы болезни Дарье,  также 
локализующейся  в  складках,  доброкачествен-
ный семейный пемфигус отличается:
- отсутствием узелковых высыпаний;
- формой эрозий;
- спонтанными ремиссиями;
Заболевание возникает в юношеском возрас-
те, быстро развиваются высыпания. 
Высыпания  при  доброкачественной  пузыр-
чатке могут исчезать полностью, оставляя пиг-
ментацию,  характерны  рецидивы.  Приступы 
болезни частые, постепенно ослабевающие, ла-
дони и подошвы поражаются редко.
Течение и прогноз.  Прогноз  в  отношении 
жизни – хороший. Течение хроническое, с дли-
тельными спонтанными ремиссиями, особенно 
в холодное время года.
Лечение:
- кортикостероиды (10-15 мг преднизолона в 
сутки);
- витамин А;
- мази с кортикостероидами и антибиотика-
ми.
